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Autolyse und fettige Degeneration. 

(Aas der med. Uoiv.-KliQik zn Göttingen.) 

Von 

Priv.-Doz. Dr. Waldvogel, 

Oberarzt der Klinik. 



Wenn ich meiner ersten Publikation^) über diesen Gegen- 
stand die Oberschrift gab „Die fettige Degeneration", so tat 
ich das in der Annahme, daß der Voi^ang der fettigen Dege- 
neration im Oiganismns sein Ebenbild in der aseptischen Anto- 
lyse der Oif;ane außerhalb des Körpers linden mtksse. Man 
wird einwenden, daß gerade das, was allein die Antolyse vom 
Untei^ang der im lebenden KOrper befindlichen Teile nnter- 
scheidet, die Zirkolation von so ausschlaggebender Bedeutung 
sei, daß eine direkte Übertragung der Befunde bei der Autolyse 
auf die bei der fettigen Metamorphose nicht angängig er- 
scheinen kann. Allein bei sachlicher Erwägung der Verhält- 
nisse muß man zu dem Resultat kommen, daß, wenn die Zelle 
zugrunde geht, die Zufuhr neuen Nährmaterials für sie ohne 
Bedentoog sein maß, daß also höchstens die bei dem Absterbe- 
prozesse des Protoplasmas entstehenden Produkte durch das 
Blut fortgeschafft und der Untersuchung entzogen werden können, 
daß somit wesentliche Unterschiede durch den Faktor der Zir- 
kulation nicht bedingt sind. Gewiß muß die aseptische Auto- 

1) ZentralbUtt f. Stoffwechsel- a. Verdannngskrankheilen. 1903. 



lyse Tor allem, wie das* äncfc Jfälfilüs'Levy^) betont, ohne 
Zasatz chemischer Ageatien Vor sich gehen; ich komme bei 
der Besprechnng der Ton mir angewandten Methodik auf diesen 
Punkt zoiück. 

Die chemische ÜnterBuchnng der den innewohnenden f ermen- 
tativen Kräften flberlassenen Organe ist nun, so viele Untersucher 
auch sich ihr gewidmet haben , in der Denttmg der fettigen Dege- 
neration durch die Auffindung neu entstandener Substanzen 
bislang nicht glücklich gewesen, die Autoren haben sich des- 
wegen zum Teil anf die Seite derjenigen gestellt, welche die 
bislang meist nur anatomisch erwiesene Fettznnahme in dege- 
nerierten Organen mit einem Transport von außen in die durch 
den Zerfall entstandenen Lücken erklärten. So ist es wohl 
ZQ verstehen, daS die anatomische Forschung in dieser Streit- 
frage eine solche Geltung erhalten konnte, wie sie sie in der 
Tat erlangt hat; so ist es gekommen, daß die chemische Unter- 
sachimg als nicht kompetent in dieser Sache angesehen wurde. 
Hatte indes die anatomische Untersuchung fettig entarteter Organe 
erwiesen, daß die Produkte derselben migleichmäßig Dber das 
Organ verteilt waren, so konnte die chemische Untersnchuog 
hierauf Rficksicht nehmen nnd gerade sie, ganze Organe ver- 
wertend, mußte imstande sein, da, wo das Mikroskop einen die 
fettige Degeneration erklärenden Befund nicht erheben konnte, 
die LQcke auszufüllen. 

Wajum tat sie das bislang nicht? Sie ist von der voi^- 
faßten Meinung angegangen, daß nur das als Fett oder viel- 
mehr als Produkt der fettigen Degeneration anzusehen sei, was 
in Äther Ifislich ist; und doch, gerade die Erwägungen, daß die 
Eiweißkdrper erst allmählich von ihren typischen Bestand- 
teilen verlierend, fettähnliche Eigenschaften annehmen mußten, 
daß nicht mit einem Schlage heute reines Eiweiß, morgen die 
in Äther loslichen Substanzen aufgefunden werden konnten, hätten 
dazu führen müssen, vorwiegend den Substanzen volle Auf- 
merksamkeit zuzuwenden, welche in der Mitte zwischen diesen 
Endpunkten stehen. Solche Körper waren zumal infolge aus- 
giebiger chemischer Untersuchungen des Gehirns bekannt; das 
Protagon, das Jekorin enthalten noch P, S, N, Lecithin P 
') Beiträge zu ehem. Physiol. n. Pathol. 1902. 



und N and haben andererseits fettälmliche Eigensctiaf ten ; 
schon zam Teil als Bestandteile der normalen Zelle erkannt, 
mnßten diese Abbanprodnkte gerade znoächst vom Tode der 
Zelle Zengnis biegen und zuerst gesacht werden. Daß ich sie 
gefunden habe, beruht außer auf meiner Extraktionstechnik wohl 
auch daraof, daß, indem ich die Organe auf Eis aufbewahrte, 
ich den Degenerationsprozeß aaseioanderzog, während bei dem 
Aufenthalt im Bratofen die Endprodokte der Autolyse schneller 
erscheinen maßten. Auch ich habe dieselben natllrlich gesncbt ; 
meine Besoltate zeigen, daß auch sie, welche am Schloß der 
Autolyse den fast alleinigen Bestandteil des Äthers bilden, so 
qaantitiitiv verändert sind, daß die Berecbtigong, von einer 
fettigen Dc^neration zu sprechen, absolut vorliegt. 

Weon man aber nach den Produkten des ZeUzerfallu 
suchen wollte, welche noch eiweißftholich, noch P, 8, N ent- 
haltend Übergangsstufen zwischen Fett und Eiweiß darstellen, 
so konnten die gebräachlichen Extraktionsmethoden, die ja 
schließlich nur das Atherl6sl)che bestimmten, nicht zum Ziele 
fahren. Das Protagon ist in kaltem Äther kaum lOslioh, das 
Jekorin, welches von warmem Alkohol aufgenommen wird, 
geht nor wässerige LOsung ein, sobald der Alkohol verdunstet 
ist. Gießt man nun Äther auf den Älkoholrflckataad, so kann 
mui, wenn er viel Jekorin enthält, beobachten, wie die Masse, 
statt sich zn lösen, ganz hart wird. Über die LOslichkeit der 
Lecithine gehen die Ansichten noch aaseinander, so gibt 
L. Hammarsten') an, daß das Lecithin im trockenen Zustande 
eine wachsähnlicbe Masse darstellt, welche sich in Alkohol, 
besonders beim Erwärmen auf 40 bis 50'^, lOst, und welche 
auch von Äther, obwohl weniger leicht, gelöst wird. Wie wir 
bei der Betrachtong meiner an aatolysierten Lebern gewonnenen 
Resoltate sehen werden, tritt im späten Stadium kein Lecithin 
mehr in den Äther, wohl aber in den Alkohol. 

Seit meiner ersten Publikation habe ich in antolysierten 
Ldsem auch eine Vermebrong des Protagons gefanden und bin 
dann, die Untersuchangsmethode aUmählioh immer zweckent- 
sprechender gestaltend, mit Dr. Tintemann^ daran gegangen, 

>) Lehrbuch der phTsiol. Chemie, 1899, S. 106. 

^ Kentialbltitt fflr Pathologie und pathol. Anatomie, 1904, 3. 



zn ODtersaclieD , wie sich Protagon, Jekorin ond Lecithin in 
Pbosphorlebern verhalten. Wir haben gehmden, dafi das Prot- 
agon und das Jekorin ia den Lebern der mit P vergifteten 
Hnnde ganz erhebUch zonimmt, daß dagegen das Lecithin, 
dessen Zanahme in antolysierten Lebern ich znerst nach 
einigen Befunden als wahraoheinUch annahm, eine Venninde- 
mng erfuhr. Da schon vor mir von Jakoby^) nachgewiesen 
war, dafi der aatolytische Prozeß dnrch P-Intosikation beschlea- 
nigt wird, da das Lecithin bei langdanemder Antolyse eben- 
falls stark abnimmt, so liegt der Gedanke nahe, daß in einem 
bestimmten Stadium der Phosphoreinwirknng das anfuigs 
nengebildete Lecithin eine Zunahme nicht mehr erfährt und 
daß DOn die Abnahme, welche das vorhandene I^eoithin im 
Verlaufe der Antolyse bei der PboBpborvergiftong erleidet, 
dentüch hervortritt. Ich muß mich im Abschnitt „Lecithin" 
eingehender über diesen Punkt auslassen imd will an dieser 
Stelle nur betonen, daß es nach den Untersachongen von Tinte- 
mann und mir, che wir demnächst eingehender publizieren 
müssen, gelungen ist, die KOrper, welche in autolysierten Lebern 
eine Vermehrung erfahren, auch in großer Menge bei der 
Phosphorvergiftimg wiederzufinden. KSnnen sie bei der Auto- 
lyse nicht von außen in die Leber gelangt sein, so ist aach ein 
Transport derselben in die noch im Organismus befindhche, 
dnrch Phosphor zmn Absterben gebrachte Leber nnwahrscheintich. 
Ob wir das Organ dnrch Herausnahme ans dem Körper, ob 
durch Vergiftung, z. B. mit Phosphor, mit Bakteriengiften, zum 
Absterben bringen, die dem Protoplasma innewohnenden fermen- 
tativen Kräfte zeogen dieselben Substanzen; das Eiweiß all- 
mählich abbauend, schaffen sie Dbei^angsstufen zwischen Eiweiß 
nnd Fett, nnd erzengen eine Vermehrung von Cholesterin, 
Fettsäuren nnd Neutralfetten. 

Auch auf die eben genannten KOrper beziehen steh meine 
Untersnchnngen an den autolysierten Lebern und, während man 
vor mir wohl von einer Alteration des AtherlOslichen gesprochen 
hatte, konnte ich durch Zerlegung des Atherrtlckstandes in 
seine Bestandteile Resultate fördern, welche von Bedeutung 

>) Zeitschrift far pfaysiol. Chemie, 1900, Bd. 30. 



zo werden verBprechea. Ja, nacb lange gent^ ausgedehnter 
Autolyse findet eich auch eine deaüiche Vermehrung des Wassers. 

Kfinnen wir so dem patholc^schen Anatomen Befände 
bieten, welche den Namen der fettigen Degeneration rechtfert^n, 
so kann derselbe andererseits verlangen, dafi, wenn wir die 
bei der Autolyse gefundenen Resultate auf das im KOrper zu- 
grunde gehende Organ fibertragen, die Veränderungen, welche 
dem Anatomen als Zeichen der fettigen Degeneration gelten, 
auch im Verlaufe der Antolyse auftreten. Er wird erwarten, 
daß die Menge der mit Osmiumsäore färbbaren Trfipfohen in 
autolysierten Organen ao groß sei, wie in degenerierten, daß 
die Verteilung derselben ähnlich ist, daß die Reagentien, welche 
bei der anatomischen Untersuchung verwandt werden, mit gleichem 
Resultat auch auf die in den autolysierten Lebern z. B. hervor- 
tretenden Produkte wirken. Herr Dr. Tintemann und ich 
hdhen uns auch in dieser Richtung bemüht, und wenn auch 
die Untersuchungen noch nicht zam Abschluß gebracht sind, 
so läßt sich doch schon einiges beibringen. So wird z. B. ein 
Blick auf die Mikrophotographien einer 103 Tage autolysierten 
Leber die Dichtigkeit und Menge der mit Osminmsäure färb- 
baren Degenerationsprodukte erkennen lassen, welche besonders 
gehäuft die Gefäße bedecken, während eine völlig freie Zone 
das Gefäß umgibt. AhnUche Bilder erhält man auch bei der 
Phosphorveigiftnng, sie scheinen nicht gerade fflr ein Aus- 
wandern des Fettes aus den Gefäßen zu sprechen. 

Wenn nun das Resultat meiner Untersuchungen feststellt, 
daß das Gemisch einer ganzen Reihe von Körpern, welche 
chemisch teils dem Eiweiß, teils den Fettstoffen angehören, 
während der fettigen Degeneration auftritt, nnd wenn man er- 
wägt, daß diese Körper sich gegenüber den verschiedenen Re- 
agentien und Farbstoffen verschieden verhalten, so ist es ver- 
ständlich, was lange bekannt ist, daß wir mit Hülfe letzterer 
nicht die fettige Degeneration erkennen kOnnen. Da , in den 
verschiedenen Stadien der Autolyse nicht dieselben Körper vor- 
handen sind, da die einen schwinden, die andern auftreten, so 
kann erst eine systematische Vergleichung der in verschiedenen 
Zeiten aufgefundenen antolytisch entstandenen Degenerations- 
produkte mit der Wirkung der verschiedenen Reagentien, Säuren, 



Alkalien, Ather, Chloroform, Osmiamsänre und Farbstoffe, wie 
Sndan m. Schartach, entscheiden, ob wir imstande sind, ver- 
schiedene Stadien der Degeneration mit Hülfe der angegebenea 
Mittel zn erkennen. Das erste, vorwiegend durch die Nenbil- 
dnng des Protagons nnd Jekorins charakterisierte Stadium moB 




Fig. 1. Vergr. öOSfach. 

sich anders verhalten als das, in dem Lecithin, Protagon nnd 
Jekorin abnehmen oder verschwanden sind. Mikroskopisch 
wird man dem Auftreten der einzelnen Kftrper nicht folgen 
können, aber immerhin ist es von Bedeutung, die anatomischen 
Befunde zu erheben imd die Prüfung mit Reagentien an anto- 
lysierten Organen vorzunehmen, damit auch so der anto- 
lytische Prozeß mit dem im Körper sich vollziehenden ver- 
glichen werden kann. Ober das Stadium der degenerativen 
Vorgänge — das wird aus meinen Darlegungen einleuchten — 
kann nur die chemische Untersuchung entscheiden. Man wird 
ans den nachstehenden Befunden entnehmen, daß auch bei der 
Autolyse schon frfih Körnchen nnd Tröpfchen auftreten, daß 



diese resistent sind gegen dflnne Lange und dänne Sänren, 
daB Chloroform nnd Äther dieselben lösen. Die Sndanfärbnng 
ist bei einer fünf Monate autolysierten Leber nicht erzielt; da- 
gegen gelang früh die Färbnag mit Osminmsfiure. Ich gebe 
die nachstehenden Befände mit dem Bemerken, daß sie der 




Fig. 2. Vergr. 38öfach. 

Eixftnznng noch sehr bedflrfen und von uns vervollständigt 
werden. Inzwischen haben auch Dietrich nnd Kegler^) be- 
stätigt, daß man in bestimmten Stadien der Antolyse mit den 
Bildern der fettigen Degeneration weitgehende Ähnlichkeit erhält. 

1. Leber, 8 Tage aatolysiert. ZeQgrenzen nnd Kerne erkennbar, in 
den Zellen viele feine KOmehen. Daneben in nnd auflerhalb der Zellen 
Tritpfchen von verschiedener GröBe, leicht gelblich, welche sich nicht in 
EuigsSore nnd Natronlange ISsen, auch die Körnchen verschwinden bei 
Znsatz 2proientiger Essigtlnre nicht. 

2. Leber, 34 Tage aatolysiert. ZeUgrensen dentlich, Kern noch eben 
in erkennen, Zellen vollgestopft mit dtinkelkonturierten TrOpfchen ver- 
schiedener Größe, GefäBe mit dicht aneinander gereihten Tröpfchen aus- 

>) Arb. a. d. Pathol. Inst i. Tübingen, Bd. IV, S. 3. 



gefällt. Die TrSpfchen Idaen aich nicht in Essigsäure und NktroiilMige, 
dagegen in Chlorofomij doch bleiben dnnklere Tropfen ungelöst. Nuh 
H&rtnng nnd Färbung in F ] e m m i n gscher Lösung und 24 stündigem WSssern 
sieht man in allen Zellen kleine, schwarze Kömchen, etwa 3— ö. 

3. Leber, 44 Tage antolysiert (Herr Prof. Aschoff). Das Dbersandte 
Stück Leber ist aoflerordentUch weich, fast lehmarljg, wie bei akuter gelber 
Leberatrophie. Das Messer kleht beim Schneiden, Schnitte sind nur mit 
Hohe zu gewinnen. Hikroskopisch ist die gröbere Leberstruktor völlig 
gewahrt, die Zellen stellen kleine grobkörnige oder ans kleinsten Bröckeln 
bestehende, im ganzen polymorphe, höchst unregelmäßig zackig begrenzte 
Gebilde dar, in denen oder an deren Oberfläche feine, kurze, leicht ge- 
krümmte, oft mehrfach büschelförmig lusammenliegende Kristalle zu sehen 
sind; dieselben liegen auch frei zwischen den Zellen. 

4. Leber, 77 Tage aatolysierl Frische Gefrier- HikrotODischnitte in 
Glycerin. Zellgrenzen verschwunden, grobes GefQge deutlich. Neben 
Tyrosinnadeln braune Hassen polarisierend vorwiegend an den Gefäßen 
entlug, daneben nicht polarisierende, nmden Tröpfchen gleichende, braune 
Gebilde. Bei Essigsäureinsatz keine Lösung, doch treten kleine „Myelin- 
tropfen" auf. Starke Osminmf^hung an gehärteten Schnitten. 

6. Leber, 87 Tage autolysiert. Gefriermikrotomschnitt in Glycerin. 
Zellgrenzen nicht zu erkennen, aberall zerstreut einzelne kleine bräun- 
liche amorphe Massen von verschiedener Größe, einzelne größere Haufen 
von braunen Köniem, zum Teil nmdUch, zum Teil unregelmäßig begrenzt, 
zum Teil polarisierend. 

6. Leber, 6 Monate autolysiert (Herr Dr. KflBter). Vom Gefüge des 
Organs fast nichts mehr zu erkennen, die Leberzellen bilden eine kämige, 
trübe Masse, die Trübung hält sich bei Essigsäureznsatz vollkommen auf, 
nur hier und da findet sich ein einzelnes, als Fett vielleicht anzusprechen- 
des Tröpfchen. Färbung mit Sudan 111 wird an keiner Stelle angenommen. 

Da die bisher ge&bte Methodik der Untersiichiing auto- 
lysierter Lebern zur Deutung des Wesens der fettigen Degenera- 
tion bislang 80 wenig beigetragen, da gerade die von mir be- 
folgte Technik eine so reiche Attsbente geliefert hat, wird es 
znnächat darauf sokommen, dieselbe eingehender zu schildern. 

Die Lebern werden Hunden, nachdem sie völlig ausgeblutet sind, steril 
entnommen, die eine Hälfte sofort verarbeitet, die andere in vorher durch 
trockene Hitze sterilisierte Glasgefäße gelegt, wobei darauf zu achten ist. 
daB keio Blut mit hineingebracht wird. Diese GlasgefäBe werden za- 
paraffiniert und im Eisschrank aufbewahrt 

Beim Eröffnen der Gefäße findet mau die Lebern, besonders wenn 
sie lange Zeit der Autolyse überlassen sind, häufig von großen Mengen 
Flüssigkeit umgeben. Schon das Aussehen dieser läßt häufig keinen Zweifel 
darüber, daß sie kein Blut ist: sie erscheint wässerig, klar, braun. Ihre 
Menge betrug in einem Falle, als ich sie genauer untersuchte, bei 39,8 g 



LeberanbsUns 16 ccm und dnrch FäUang mit Aceton, Wieder»nflöseD des 
Niederschlages in W&sser und Vetdunaten desselben konnte ich 1,28 g 
J^oiin ans ihr darstellen. In dem Abschnitte über Gewinnung und Größe 
der Jekorinmoigea wird man begründet finden, weshalb ich diese ans der 
FlSssigkeit so gewonnene Substanz als Jekorin bezeichnen darf. Man sieht 
ans diesen Zahlen, daB die über der autolysierten Leber stehende Flüssig- 
keit keineswegs vernachlässigt werden darf, wenn es gilt, eine exakte Be- 
stimmung der bei der Autoljse vorkommenden Substanzen auszuführen, 
nitd ich schlage daher vor, nach Messung der Flüssigkeit sie bei 50" auf 
ein kleines Volunen einxndnnsten, dann etwa du vierfache an Aceton 
jtuusetzen und den Niederschlag gut absitzen zu lassen. Man kann dann 
ohne groBen Verlust die überstehende Flüssigkeit abgieBen, da un Boden 
sieh meist das sehr klebrige Jekorin befindet. Nachdem der Rückstand noch 
dnrth Einwirkung eines Gebl&ses und Erwlrmnng sof öO— 60*' im Wasser- 
bade von Aceton befreit ist, gießt man Äther auf ihn; dieser nimmt etwas 
mit ausgeflUtes Lecithin auf, welches später mit bestimmt und in Rech- 
Dong gesogen wird, und som Schluß Wasser. In diesem löst sich dann 
der ganze RückstMid wieder, man dunstet bei 60° das Wasser ab, hebt 
bis zur Gewichtskonstanz im Eisikkator auf und erhilt so die Menge des 
in die Flüssigkeit übergetretenen Jekorins. 

Natürlich nimmt man sofort nach der ErSBnong der GlasgefäSe die 
bakteriologische Untersuchung vor. Sie beruhigt uns darüber, daB Bak- 
terien bei der Antolyse nicht im Spiel waren, mehr vrisaenschaftlich. in 
Wiridichkeit wird Nase und Ange die Diagnose der Bakterien Wirkung 
schneller nnd ebenso sicher stellen, der Lebeigeruch muß noch unverkennbar 
sein. Und ob wirklich in den langen Zeiten, auf die ich die Antolyse aus- 
dehnte, — meine ältesten Präparat« st«hen jetzt über ein Jahr im Eisschrank — 
Bakterien mitgewirkt haben, darüber würden Ange nnd Nase, wenn sie 
alles in Ordnung finden, ein richtigeres Urieil abgeben, als die Bouillon- 
kultur, in der sich ein Bacillus, der keine Wirkung auf die Leber ausübte, 
hei 37° aufs äußerste vennehrt hat. Das klingt unbakteriologisch, läßt 
sich aber mebes Erachtens nicht zurückweisen. 

Einen groBen Teil meiner Untersuchungen habe ich mit der Rosen- 
feldschen') Extraktionsmethode ausgeführt und ich muB anerkeimen, daß 
sie mir zuerst den W^ gewiesen hat, der mich sum Ziele führte. Sie 
zeigte, daB, am es kurz zu sagen — betreffs der Einzelheiten muß ich 
auf das Original verweisen — , während bei normalen Lebern der Alkohol 
□nd Chloroformrückstand zum größten Teil wieder in Äther in LSsung geht, 
bei dem autolysierten Organ die Diflerenz zwischen der durch Alkohol und 
Chloroform extrahierten, viel größeren Hasse und dem nachher in Äther 
Obei^ehenden eine weit erheblichere war, ja daß oft (siehe die Zahlen auf 
S. 13 f., hinter denen ein R st«ht) nicht die Hälfte dessen in Äther überging, 
was nach Verdunsten des Alkohols und Chloroforms znrückblieb. Später, 
als ich die Natur der Substanzen, welche bei der Autolyse entstehen, 

>) Zenta-alblatt für innere Medizin, 1900. 
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immer mehr erkannte, als ich einsah, daB gerade die in Alkohol ge- 
lösten, nicht in Äther Qbe^ehenden Hassen charakteristisch fOr das Wesen 
der Antolyse sind, als ea darauf uikam, die bei autoljsierteu Lebern das 
Pins des Alkofaolansznges ansmachenden Körper einzeln zn bestimmen, 
die Athereitrakte lu zerlegen, haben wir die Rosenfeldsehe Methode 
verlassen müssen, doch ist sie zur koizen Nachprüfung der eben ange- 
gebenen Resultate noch durchaus empfehlenswert. Aber wir dürfen eine 
Reihe von Bedenken gegenüber dieser Methode nicht unterdrücken. Zn- 
nicbst wissen wir, daB die Lecithine in konientrierter alkoholischer Löanng 
sich beim Erwärmen zersetien, man erkennt das an der Dankelfftrbnng 
des Alkohok bei autolysierten Lebern. Femer verarbeitet Kosenfeld im 
IVockenschrank — die Temperatnr ist nicht angegeben ~ getrocknetes 
Material. Da bei der Antolyse eine starke Säurebildnng stattfindet, kann 
der Einspruch erhoben werden, daß unter dem EinflnS dieser Sünren, von 
deren Vorhandensein uns schon das £intaachen van Lackmnspapier in 
die die Leber bedeckende Flüssigkeit unterrichtet, bei hoher Temperatur 
erst die von mir gefundenen Körper, Protagon, Jekorin usw. abgesp^ten 
werden. Ich bin daher mit der Temperatur, bei der das Trocknen der zer- 
kleinerten Organe vor sich geht, immer mehr hemnteigegangen und habe 
in letzter Zeit trocknes Pulver oft durch ISstflndigen Aufenthalt im Trocken- 
«fen bei 66—68" erzielt. 

Doch auch das beruhigte mich nicht, und 90 verarbeitete ich die Or- 
gane ungetrocknet , das Wasser bei der erstmaligen Extraktion mit; abso- 
lutem Alkohol größtenteils entfernend. Ich habe so den Vorteil, dsfi ich, 
da ja zunächst mit verdünntem, etwa 85prozentigem Alkohol extrahiert 
wird, vielmehr Lecithin bekomme, als bei Verwendung absoluten Alkohols, 
Das Protagon aber geht kaum in den verdfinnten Alkohol über und so 
wird eine zweite Extraktion mit absolutem Alkohol angeschlossen. Bei 
der ersten Extraktion wird das Vierfache der Organmenge ui Alkohol 
verwandt, bei der zweiten das Doppelte, die Temperatur beträgt 60", es 
wird gerührt, und jedesmal dauert die Extraktion drei Stunden. 

Ein Nachteil haftet der Verarbeitung ungetrockneter Organe an, das 
ist das lange Verweilen des Rückstandes im Exsikkator, ehe Gewichts- 
konstanz erzielt wird. So betrug die Abnahme des Alkoholrückatandea 
nach Extraktion von 36 g feuchter, 19 Tage autolysierter Leber am 1. Tage 
0,241, am 2. 0,074, am 3. 0,036, am 4. 0,030, am 6. 0,016, am 6. 0,009, 
bis am T. Tage das Gewicht 3,672 nnr um 6 mg von dem am 6. differierte. 
Wir kennen in Anbetracht der großen Mengen des Alkoholrückatandes und 
da es sich um Vergleichsbestimmnngen handelt, nur die Verluste in den 
ersten 8 Tagen als erhebhch ansehen und würden also vorschlagen, 
auf diese Zeit den Aufenthalt des Rückstandes im Exsikkator tu bemessen. 
Bei Verarbeitung größerer Massen ist natürlich die Wassermenge ent- 
sprechend größer, ich habe dann zeitweilig 14 Tage lang und länger bis 
zur Gewichtskonatanz wägen müssen. Wer exakt vorgehen will, muß 
natürlich die Gewichtskonslanz abwarten. Es fragt sich, ob ea denn in 
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Anbetracht dieses Zeitverlnites absolut nötig ist, feneht« Org&ne tu ver- 
iibeiten. In dieser Beiiebnng kann ich vorlänflg aussagen, daQ qaalitative 
DiSeranzen zwischen den aus feuchten und getrockneten Oi^anen gewon- 
nenen Alkoholertrakten nicht bestehen, daB quantitative Bestimmungen für 
die Verwendung feuchter Oi^ane sprechen, weil die Ausbeute an Pro- 
tagon, Jekorin und Lecithin gröBer ist. Ich hain in meiner Tabelle (S. 13f.> 
die Mettiodik kurz hinter den Zahlen vemerkt und man wird erkennen, 
daB jede Methode den deutlichen Unterschied zwischen uormalen und anto- 
lynerten Organen erkennen l&ßt, daB die nach Rosenfelds Verfahren 
gewonnenen Zahlen hinter den auf andere Weise festgestellten znrttck- 
bleiben und daS aach die Verarbeitnng getrockneter Organe bei geeigneter 
Extraktion, vor allem bei feiner PulTerisierong, gute Resultate gibt. 

Betreffs der Temperatur, bei der die Extraktion mit Alkohol vorge- 
nommen wird, bieten sich nns zwei Anhaltspunkte. Einmal darf diese 
alkoholische LecitbinlBsimg nicht über 60° erwärmt werden, damit wir 
Zersetzungen den Lecithins Termeiden, zweitens gewinnen wir aus den 
folgenden Tabellen den Eindruck, daB die Fortsetzung der Extraktion Aber 
W Unterschiede zwischen den AlkoholrQckst&nden autoly^erter und nor- 
maler Lebero nicht mehr erkennen läSt Es wurden 6 g trockenen Leber- 
putrers zunächst bei 40, dum bei 60, schlieBlich bei SO'' je 1| Stunden 
mit 100 cem absoluten Alkohols extrahiert. 

Antolysierte Normale Leber 

1. Ausfall nach Abkflhien des Alkohols auf Eis 

bei 40» 0,043 ) 0,004 1 

„ 60» 0,029 l 0,082 g 0,0 1 0,004 g 

„ 80» 0,010 ) 0,0 j 

2. Alkotiolrückstand 

bei 400 1,626] 0312] 

, 60<> 0,474 \ 2,803 g 0,234 1 0,840 g 

„ 80« 0,304 J 0,294 j 
8. DaTon atherlOslich 

bei40° 0,366] 0,200] 

„ 600 0,072 l 0,468 g 0^108 l 0,602 g 

, 800 0021 J 0194 ) 

Im folgenden Versuch worden wiederum b g eines anderen Leber- 
pnlvers verarbeitet, es ergab sieh 

Autolysierte Normale Leber 

1. Menge des bei Abkühlung des Alkohols Ausgefallenen 

bei 40« 0,0141 0'«*1 nnnß „ 

„ 60» 0,003 J**'""« 0,0 /0,006 g 

2. Alkoholrfickstand 

bei 40« 1,037 1 , „„, 0,523 1 „ „,„ 

, 600 0;364)^'391e o;236}°-™E 



3. Davon fttheilöalich 

bei«« 0^31 "f'^Xni,«, 

. eO« 0,076 1»'™« 0,216/»-'"e 

Mul ersieht ans diesen Zahlen, daß für unsere Zwecke die Eztraktioa 
zwischen 50 und 60" günst^ ist Als bemerkenswert verdient hervorge- 
hoben EU werden, daB das AtherlSsliche des Alkoholextrakts der nonnalen 
Leber bei höheren Graden (60, 60") grilBer ist als das, was vom Alkohol- 
rückstand der antolysierten Lebern in Äther übei^eht. 

Entschließt man sich, die Organe feucht ra extrahieren, so maß ein 
Teil — ich nahm gewShnlich b — 10 g — zur Bestimmung des Wasserge- 
haltes getrocknet werden. Diese Trocknung ist meist nach 48gtüudigem 
Aufenthalt im Trockenofen bei 66 — 60" beendet, und man bestimmt den 
Gewichtsverlust. Ich habe bei meinen ersten Bestimmungen die über- 
stehende Flüssigkeit einfach nach Beend^ung der Autolyse abgegossen, 
das ist, wie ich oben angeführt habe, verkehrt. Eine andere Frage ist, 
wie man mit den Leucin- und Tyrosinkristallen, die sich etwa nach vier- 
vSchiger Autolyse auf Eis in großen Mengen an den freiliegenden 
Lebert«ilen bilden, verfahren soll. Da sie Umwandlnngsprodnkte der 
Lebersnbstani sind, habe ich sie mitgetrocknet und in der Mühle lerkleinert. 
Ein Teil der Kristalle sitat am Glase oder schwimmt in der Flüssigkeit. 
Da ich quantitativ das Leucin und l^rosin nicht bestimmt habe, ließ ich 
die Kristalle da, wo sie sich befanden, ohne sie bei Bestimmnng des Wasser- 
gehaltes zu berücksichtigen. 

Nach Beendigung der Extraktion mit Alkohol werden die Anszüge 34 
Stunden in den Eisschraok gestellt, und nnn fallen neben Protagon und 
Salzen nur Substanzen aus, welche in Atlier lOslich sind. Die Abtrennung 
des Protagons geschieht dann so, daB man nach Abfiltrieren des Aus- 
gefallenen Filtfir und Schalen, in denen das Ausgefallene ziemhch stark 
haftet, mit 50" warmem Alkohol übergießt und diesen Alkohol wieder 24 
Standen auf Eis stellt. Nach dem ObergieBen mit warmem Alkohol Idst 
man das in Filter und Schalen GebUebene mit Äther, was leicht gelingt 
nnd behält dann Spuren von Salzen übrig, die in Wasser nicht löslich sind. 
Der Äther wird aufgehoben nnd später dem Äther hinzugefügt, welcher 
das aufgenommen hat, was vom Alkoholrückstand in ihm lösUch ist. 
Während die alkoholische Lösung des Protagons auf Eis steht, das Prot- 
agon wieder ansföllt, wird der ganze inr ersten und zweiten EntraJttion 
verwandte Alkohol bei 50° eingedampft, der zur lÄsung des Protagons 
benatzte Alkohol zugefügt und der Rückstand im Exsikkator getrocknet. 
Ist der Alkoholrückstand trocken, so wird er in der Schale cachein- 
ander mit Äther, Alkohol und Wasser extrahiert. Die durch solche Zer- 
legung des Alkoholrückstandes gewonnenen Resultate, sowie die Methodik, 
welche zur Difierenzierung des Atherlßslichen dient, findet man bei Be- 
sprechung der einzelnen gewonnenen Körper. 

Ich gebe jetzt, damit eine schnelle Otnentiernng m&glich 
igt, meine sämtUchen bislang gewonnenen ErgebniaBe in Fonn 
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der nachsteheiideii Tabelle. Zum Yerständnie ist folgendea zu 
bemerken: Ein R hinter den Zahlen des Älkoholextrakts be- 
deatet, daß Rosenfelds Methode der Extraktion verwandt 
wurde. Diesen Zahlen ist eine Klammer beigefügt, welche 
Angaben aber das durch Chloroform Extrahierte enthält, so 
(Chlor. + 2,28). Die nneingeklammerten Zahlen vor den Ge- 
wichtsangaben beziehen sich auf die laufende Nnmmer der Leber, 
wobei darauf Bedacht genommen wurde, daß, wenn eine Leber 
einmal frisch and zugleich aatolysiert untersucht ist, sie die 
gleichen laufenden Nummern erhielten. Ist dieselbe in ver- 
schiedenen Zeiten der Autolyse extrahiert, so ist die laufende 
Nommer der normalen und schon einmal autolysiert untersuchten 
Portion in einer eckigen Klammer beigefOgt, z. B. [9], [10]. 
Die in runden Klammem gleich hinter den laufenden Nummern 
der antolysierten Lebern "beigefügten Zahlen geben die Zahl 
der Tage an, während deren die Autolyse vor sich ging, z. B. 
(128). Die fettgedruckten Ziffern bedeuten, daß das Organ 
feucht extrahiert ist. Die an Hundelebern gewonnenen Resul- 
tate stehen für sich, ihnen folgen die Untersuchungen von Ka* 
niochenlebem. Sämtliche Gewichtsangaben sind prozentische. 





1. Handelebern. 




1. WasseiTnenge in Prozenten. 


Nonoole. 


Antolysierte. 


1 70 p.c. 


1 (7) 73 p.c. 


2 70 „ 


2 (12) 70,1 „ 


3 72 „ 


4 (28) 66,4 , 


4 67 , 




665 „ 


7 66 „ 


12 (184) [9] 77 p, c. 


8 68,6 „ 


14 (136) [10] 76 „ 


9 71,6 „ 


16 (28) 67,2 p. c. 


10 71 , 


18 (44) 77,1 „ 


18 6B „ 


19 (203) 76,4 „ 


16 67 „ 




18 65,1 „ 




2. 


Attoholrückstand in Proüenten. 


Normale. 


Autolysiert«. 



4 2,79 (Chlor. + 1,62), R.= 4,31 4 (28) 5,6 (Chlor. -t- 2,28), 

5 2.91 (CMoT.-j- 1,49), R. = 4,46 R. = 7,78 

• 4,9 (3Std.init8&prozentigem, 9 (144)14,3 (HSt.jebei 40,60,80») 

3 Std. mit olc. abs.) 10 (77) 10,14 (je 2 Std. bei 40, 60«) 





Nonn»le. 


Antolyaierte. 


9 4,9 


(liStd.jebei40 


60,80'^ 11 (19) 10,0 (61 lache Menge Ale 


10 4,3 


(2 ScL je bei 40 


t. 60") abs., 3 Standen) 


16 2,9 


(Chlor.+l,21),R. = 4,12 12 (184) [9] 3,84 


17 2,86 


(Chlor. + 2,4), B 


. = 6,26 14 (136) [10] 19,6 (3 Std. mit 86pro- 


18 (wie bei 6) 


= 5,60 zent,3Stdmitalc.abB 






15 (28) 6,9 (Chlor. + 1,45), 






11 = 8,30 












3 SL mit alc. aba.) 






19 (203) 11,2 ( , ) 






3. ÄtherlflsHch. 




NoniMle. 


Antolysierte. 




1 5,33 R. 


1 (7) 4,76 R. 




2 3,69 R. 


4 (28) 4,63 R. 




4 4,08 R. 


9 (144) 2,80 




5 3,66 


10 (77) 4,56 




« 4,16 


11 (19) 3,76 




9 2,96 


12 (184) [9] 1,17 




10 4,09 






18 5,01 


14 (136) [10] 1,64 

15 (28) 4,36. 

18 (13) 4,47 

19 (203) 2,73 

4. Protagon. 




Nonnale. 


Antolysierte. 




6 0,003 


12 (184) [9] 0.00 




7 0,008 


14 (136) [10] 0,03 




13 0,003 


18 (13) 0.008 




18 0,006 


19 (203) 0,023 




19 0,002 


18 b (24) 0,026 




Menge dea aus 


(Protagon + Lecithin.) 




Nonnale. 


Antolyaierte. 




9 0,02 


9 (144) 0,48 




10 o,cs 


10 (77) 0,12 

11 (19) 0,31 

6. Jekorin. 




Nonnale. 


Antolysierte. 




9 0,07 


9 (144) 1,17 




10 0,09 


10 (77) 1,05 




19 0,04 


11 (19) 2,25 

12 (184) [9] 0,28 1 mit Aceton 
14 (136) [10] 9,96 / gefüllt. 










18 (13) 0,66 



6. Lecithin. 
ft) ala Cholinplatinclilorid bestimnit. 





Nonnale. 


Autolysierte. 




9 0,26 


9 (144) 1,03 




10 0,72 


10 (77) 0,66 
b) mit Aceton gefiUlt. 


NonnaOe. 






« 3,72 «IS Äther 


11 (19) 1,18 ans Älher, 


7 3.85 „ 




12 (184) {9] 0,0 ,„ aus Alkohol 0,05 


8 3,62 , 




14 (136) [10] 0,0 „, „ n 0,0* 


18 4,06 „ 




18 (13) 2,36 
18b (24) 0,77 

19 c (203) 0,0 

7. Fettsäuren. 




Nonnale. 


Autolfsierte. 




6 0,02 


12 (184) [9] 0,05 




18 048 


18 (13) 0,62 

19 (203) 2,12 
8. Cholesterin. 




6 0,008 


12 (184) [9] 0,04 




18 0,018 


14 (136) [10] 0,11 

18 (13) 0,06 

19 (203) 0,06 
9. Nentralfette. 




6 0,42 


12 a84) [9] 1,17 




18*32 


U (136) [10] 1,60 
18b (24) 0,84 
19 (203) 0,66 




n. Eaninchenlebern. 




1. Wiagenoenge in Proienten. 




Nonnale. 






I 70,4 


I (44) 71,2 




1172,4 


U (40) 75,0 




m 72,3 


IV (67) 70,0 




IV 68,2 


V (IIB) 78,2 
2. Alkoholextrakt. 


Normale. 




n 3,6 (Chlor 


+ 0,97), F 


.=4,57 I (44) 7,19(Chlor.+l,2B),R.=8,44 


m 2,7 (C!hlor 


+ 1,00), R. = 3,7 III (40) 4,81(Chlor.+l,01),It.=6,82 


IV 6,8 (Chlor 


-- 1,29), R. = 7,09 IV (67) 8,16(Chlor.+l,ll),R=9,27 






V (116) 4,4 (CWor.+l,45),B.=5,8B 






3. AthereKtrakt. 




Nonnale. 


AntolyBJerte, 




I43R. 


I (44) 3.42 R. 




II 4,ö R. 


III (40) 2,70 R. 




1U33R. 


IV (67) 6,83 




IV 6,6 R. 
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Nachdem ich so eine Gesaintübersicht aber meine Resul- 
tate g^eben habe ^ besonders ein Vergleich der Zahlen an 
denselben Lebern vor nnd nach verschiedenen Stadien der 
Äutolyse gewonnen, mnß die ausgedehnten nnd spezifisch ver- 
lanfenden Verändemngen dentlich machen — , trete ich in die 
Besprechung der einzelnen Sabstanzen ein, welche durch Zer- 
legung des Alkohol- nnd Atherrtlckstandes erhalten sind nnd 
welche uns die Berechtigung geben, von einer fettigen De- 
generation während der Äutolyse zu sprechen. Daß eine 
bestimmte Reihenfolge des Auftretens und Verechwindens dieser 
KOrper vorliegt, wenn sie auch noch nicht bis zu Einzel- 
heiten ganz klai^Iegt ist, wird jedem einleuchten, der die 
Zeitdauer der Äutolyse und die Vermehrung resp. Vermin- 
derung der einzelnen Körper miteinander in Beziehung setzt. 
Wollte ich die Bedeutung dieser Befunde bis ins einzelne ver- 
folgen, welche, wie ich glaube, eine Änderung mancher unserer 
gangbaren AnBobanungen herrorrufen werden, so mößte ich 
mich weit in Physiologie und Pathologie verlieren. Ich warte 
die 80 einfach herbeizuführende Bestätigung meiner Befunde ab 
und flberlasse es dem Leser, mit Berficksichtignng dieser 
Resultate z. B. die Fragen zu prüfen; Findet eine Fett- 
bildung aus Eiweiß statt? Sind die in der Nerrensubatanz ge- 
fundenen Kfirper wie Protagon, Cerebrin, Lecithin spezifische,, 
der geistigen Tätigkeit zugrunde liegende Stoffe oder sind sie 
nicht vielmehr von schneltem Umsatz Kunde gebende Abbau- 
produkte? In dieser Arbeit, welche dazu dienen soll, eine 
Erklärung der fettigen Degeneration durch den Vergleich mit 
der Äutolyse zu liefern, würde mich die Beantwortung vor- 
stehender Fragen von dem mir gesteckten Ziele fernhalten. 

Das Wasser. 
Zahlen, wie sie bei den autolysierten Lebern 12, 14, IS 
nnd 19 von Hunden nnd n und V von Kaninchen festgestellt sind, 
kommen in normalen Lebern nie vor. Meine Resultate sind, 
da, wie ich bereits bemerkte, anfangs von mir die blutig aus- 
sehende Flüssigkeit für reines Blnt gehalten und nicht mitbe- 
stimmt ist, nicht 80 vollständig, wie ich es wünschte. Wäh- 
rend in den nichtautolysierten, als normal angesehenen Lebern 



die hfichste Prozentzahl des Wassers 72 beträgt, ist sie bei der 
136 Ti^e antolysieiten 75, bei der 44 Tage lang konservierten 
77,1, bei der 203 Tage der AntodigeBtion überlaasenen 77,4, 
im der 184 Tage aufbewahrten 77. Eine dentliche Vermehmng 
des Wassers scheint demnach erst in späteren Stadien der 
Protoplasmaaaflfisnng einzutreten, zn einer Zeit, da Protagon 
and Lecitfaia abnehmen oder bereits verschwunden sind, da 
Fettsänren, Cholesterin nnd NentraUette ebenfalls vermehrt sind. 

Der Alkoholrfickstand. 
Die Menge des AlkoholrOckstandes der der Antolyse unter- 
worfenen Lebern erreicht gegenäber den Zahlen, welche die 
Größe des ans normalen Lebern mit Alkohol Extrahierbarem 
angeben, hohe Werte. Die Zunahme des in Alkohol LOslicben 
erfolgt bereits nach etwa 14 Tagen und scheint nach etwa 
einem halben Jahre einer Verminderung Platz machen zn können 
(s. Best. 12). An dieser Zunahme wirken vor allen andern Körpern 
das Jekorin, jedenfalls keine in Äther Itislichen Substanzen. Das 
Protagon vor der Abdonstung des Alkohols auf Eis zum Aus- 
fall gebracht, ist in diese Zahlen für den Alkoholrückstand 
nicht eingeschlossen. Hatten Lindemann') und Siegert^ 
vom AtherauszDg der autolysierten Organe ausgesprochen, daß 
seine Znsammensetzung eine andere sei, als wenn man ihn 
ans normalen Lebern gewinnt, so kann ich durch P- und N- 
Bestimmnngen des Alkoholextrakts beweisen, daß ganz andere 
KOrper aus der autolysierten Leber in den Alkohol Qbergehen, 
als ans der normalen. Eigentlich bedarf es ja dieses Beweises 
nicht, wenn man erkennt, daß ich an der Hand der Alkohol- 
extraktion eine starke Abnahme des Lecithins und eine Zu- 
nahme des Protagons nnd des Jekorins festgestellt habe; aber 
ich glaubte auch bei dieser Gelegenheit den Beweis fQr die Rich- 
tigkeit meiner Befunde nicht auslassen zu sollen. Es ist ver- 
ständlich, daß je nach dem Verhältnis des schwindenden Le- 
cithins zu dem neu auftretenden Protagon und Jekorin die P- 
und N-Werte des Alkoholauszugs schwanken müssen, daß sich 
nicht ffir alle Stadien der Antolyse gleiche Verhältnisse ergeben 

1) Zieglers Beitr. z. psdi. Anatomie Bd. 2ö. 

2) Beitr. t. ehem. Phys. n. Patb. 1901. 

Vinhowi ArehiT I. palhoL Aut Bd. 177. Bit t. 2 
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werdeD, daß in den ganz späten Stadien, wenn Lecithin, 
Protagon and Jekorio immer mehr abnehmen, die Zahlen für 
P und N andere sein müssen als in den Anfangszeiten, in 
denen Protagon and Jekorin stark zunehmen. Man wird jeden- 
faUe ans den nachfolgenden Zahlen, welche den prozentiechen 
Gehalt des Alkoholextrakts angeben, den eklatanten Unter- 
schied in der ZusammeDsetzong der alkoholischen Anszflge ans 
normalen and pathologischen Lebern erkennen. 
Normale Leber Antolysierto „ ., , 

p. c. N p. c. P p. c. N p. c. N ^'^ ""^ Antolyaet^e 
2,21 1,42 4,43 0,6ö 77 

2,86 1,24 6,24 0,44 144 

2,81 1,76 3,72 0.67 203 

Nach diesen Zahlen, mit deren VervoUständiguog ich Herrn 
cand. med. Schalte^) beauftragt habe, nimmt während der 
Antolyse der P-Gehalt des Alkohoiextrakts ab, die N-Menge za. 
Jekorin enthält mehr N als das schwindende Lecithin. 

Protagon. 
Wir besprechen zunächst im einzehien diejenigen Sub- 
stanzen, welche aus dem Alkohol gewonnen, nicht in den 
Äther öbergehen. Protagon ist in normalen Lebern nur in 
Spuren vorhanden, wir bestimmten 0002—0008 p. c. Es fällt 
zugleich mit Lecithin aus, wenn man den Alkohol sogleich 
nach der Extraktion 24 Stunden in den Eisschrank bringt. 
Die am Boden und an den Wänden der Glasschale sieb ab- 
setzenden Massen bilden einen etwas gelblich aussehenden 
feinen Überzag. Hier ist wieder einzuschalten, daß wenn man 
feuchte Organe verarbeitet, das Protagon fast ausschUeßlich in 
den bei der zweiten Extraktion verwandten absoluten Alkohol 
übergeht. Filtriert man ab und übergießt den auf dem Filter 
befindlichen und den an den Wänden des Glases ziemlich zäh 
haftenden Niederschlag mit 45** warmem absoluten Alkohol, so 
löst sich das Protagon leicht, um nach mehrstündigem Aufent- 
halt im Eisschrank in lichten, weißen, zarten Flocken wieder 
auszufallen. Wiederholt man das Auflösen und Ausfällen zwei- 
bis dreimal, so sieht man mikroskopisch die schönsten Drusen 

») Inaug.-Diss. Göttingen 1904. 
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glftuzender, langer, feingeBchwungener Nadeln, ohne daS zwi- 
schen dieselben eine yeninreinigende Masse eingelagert ist. 
Benutzt man zum Lösen des Protagons heißeren Alkohol, etwa 
wichen von 60*', so entsteht statt der weißen Flocken ein kri- 
Btallinisches Pnlrer, das mikroskopisch ans nndnrohsichtigen, 
knolligen Aggregaten besteht (Cerebrin). Ich habe zweimal 
nach Ejeldahl N-Beatimmangen des Protagons vorgenommen 
und fand einmal 4,0, das zweite Mal 4,08 p. c. Diese Zahlen sind 
höher ah die bislang gefundenen hAcbet«n Werte von KosseP) 
3,2ötmdZnelzer^ 3,3. Das erklärt sich Tielleicht einmal ans 
der Darstellung — bislang wurde der N-Gehalt nur von aus 
Gehirnen gewonnenem Protagon festgestellt — und daraus, 
daß ich größere Mengen, die ich bei der P-Yei^ftung ans der 
Leber gewann, verwenden konnte. 

Die Menge des Protagons bei meiner Art des Antolysie- 
rens nimmt sehr langsam zn; nach 13 Tagen z. B. fand ich 
statt 0,000 in der frischen Leber 0,008. Wie lange die Zu- 
nahme des Protagons dauert, lassen die noch nicht in genü- 
gender Menge vorhandenen Wert« nicht erkennen. In den 
spätesten Zeiten findet wieder eine Abnahme statt. Ich habe 
ZOT VerroUständigung der Protagonwerte die Zahlen unter dieser 
Rubrik mit eingeffigt, welche die Gesamtmenge des ans warmem 
Alkohol Angefallenen angeben. Da nämlich, wie wir sehen 
werden, die Menge des Lecithins, welches ja die andere in- 
Betracht kommende Komponente des Ausgefallenen bildet, in 
späteren Zeiten d» Autolyse abnimmt, so kann man mit einer 
gewissen Berechtigung diese Werte auch für den Nachweis der 
ProtagonTermehrung in der autolysierten Leber heranziehen. 

Jekorin. 
Nach Behandlung des AlkoholrQckstandes mit Äther und 
Alkohol — das hierbei Gewonnene wird unter „Lecithine" be- 
sprochen — löst sich bei Verarbeitung autolysierter Lebern fast 
die gesamte noch Qbrigbleibende Masse in Wasser mit Leich- 
tigkeit. Schon beim Abgießen des Alkohols und Äthers sieht 
man, wie eine trockne, poröse, erdige, gelbliche Masse über- 

') Zeitschr. f. physiol. Chem. 17, 1892. 
*) Ebenda 27, 1699. 



der auch Protagon nnd Lecithin verschwimden sind, die an- 
deren Stherlöslichen Substanzen, Fettsäuren, Cholesterin und 
Neatralfette, ebenso wie das Wasser zunehmea. In der nor- 
malen Leber fand ich 0,04^0,09 p. c. Jekorin, in der antoly- 
sierten Leber wurde am 136. Tage einmal der Wert von 
9.96 p.c. erreicht; dazu kommen noch 1,28 g, welche in der 
aberstehenden FtOssigkeit gelOst waren (s. S. 14). 

Das ÄtherlOsliche. 
Während man von einer Zunahme dessen, was vom Alkobol- 
extrakt ätheriflslich ist, nicht mit Sicherheit sprechen kann, 
geht mit Gewißheit ans meinen Zahlen hervor, daß in späteren 
Stadien der Antolyse eine starke Abnahme des Atherextrakts 
erfolgt. Wie wir des weiteren zeigen werden, ist diese Ver- 
minderung durch die starke Abnahme der Lecithine bedingt. 
Da aber letztere aof ganz minimale Werte herat^ehen, sa 
mflssen andere ätherlösliche Substanzen oeugebildet werden; 
das bestätigen die bei der Zerlegung des Atberextrakts ge- 
wonnenen Besnltate. Es handelt sich demnach, wie das auch 
Untersncher vor mir betont haben, um ganz andere Körper, 
welche aus der lange autolysierten Leber in Äther flbergehen, 
als die sind, welche den Atherrflckstand der normalen Leber 
bilden. Nach diesen AusffÜirungen sind auch die neuesten Unter* 
sachnngen Roaenfelds') zn beurteilen, der nach Vergiftongen 
mit Phloridzin, Olenm pulegii und Chloroform eine Entfettung 
fand. Die Alkohokuszflge wachsen im Verlauf der Autolyse 
stark an, nicht der AtherrQckstand, äthemnlOsUche Substanzen 
werden also in größerer Menge neugebüdet, so das Jekoria. 
Ganz am Schluß der Autolyse wird auch das Jekorin weniger, der 
AlkoholrQckstand nimmt ab. Während von der normalen Leber 
fast alles, was in Alkohol resp. in Alkohol und Chloroform 
l&slich ist, auch in Äther Obergeht, also wohl meist Lecithin 
zu sein scheint, ist vom Alkohollflslichen der antolysierten nur 
ein Bruchteil, oft weniger als die Hälfte im Äther wiederzufinden. 
Am schreiendsten wird das Mißverhältnis zwischen Alkohol- 
nnd Atherextrakt in der Zeit etwa vom 114. bis 144. Tage, 

1) Berl. klin. Woch. 1904, Mr. 22. 



ganz spät kehren die Verhältnisse der froheren Zeit znrück, 
die Jekorinbildnng hat ihren Höhepunkt überschritten. 

Lecithine. 
Auf Gnmd einiger Bestimmungen, in denen ich die Menge 
des Cholinplatinchlorids feststellte, war ich in meiner ersten 
Mitteilung zu dem Schluß gekommen, daß ganz allgemein eine 
Zunahme des Lecithiss während der Autolyse erfolge; heute 
muß ich diesen Satz dabin modifizieren, daß von dem in den 
spätesten Zeiten za findenden, stark abnehmenden Lecithin 
immer mehr alkohollDstich wird, daß es sich also eventuell 
am andere neugebildete Lecithine bandelt. Man findet in den 
Lehrbfichem Tersohiedene Angaben darüber, ob das Lecithin 
leichter in Äther oder Alkohol löslich ist. Nach Hoppe-Seyler 
and Tbierfelder,^) ebenso nach Hammarsten^ ist Lecithin 
leichter in Alkohol als in Äther löslich, und so hatte ich zur 
Bestimmung des Cholinplatinchlorids nur das verwandt, was 
bei wiederholtem Verdonsten des vorigen Lösungsmittels, sei 
es Äther oder Alkohol, in Alkohol Sberging. Da non an- 
scheinend in späteren Tagen die Menge des Lecithins, das nach 
vorhergehender Extraktion des frischen Organbreies mit ver- 
dfimitem Alkohol, Trocknen und Behandlung des RQckstandes 
mit Äther und Alkohol in den Alkohol flbergeht, zunimmt, so 
eoUtand bei mir die Annahme einer Vermehning des Lecithins 
bei der Autolyse. Offenbar ist die Löslichkeit der verschiedenen 
Lecithine eine verschiedene, ja auch das vorbeigehende Lösungs- 
mittel ist von Einflnß auf die Löslichkeit in dem anderen, 
ebenso wie das Trocknen. In frischen Organen geht die 
große Menge des Lecithins ans dem Alkoholrfickstande in den 
Äther aber und ist von mir in den späteren Bestimmungen 
durch Aceton gefällt worden. Der N-gehalt des Lecithin- 
gemenges betrug 2,13 p. c. Da namentlich bei autolysierten 
Ubem ein Teil auch in den nach der Ätherextraktion ver- 
w&ndten warmen Alkohol übergeht, so muß auch aus diesem 
das Lecithin mit Aceton niedergeschlagen werden. Zu dem aus 
dem Rflckstande der ursprünglichen Alkoholauszüge durch Be- 

h Handb. d. pbysiol. d. patbol. chemischen Analyse 1893. 6. Anfl. 
^ Lehrb. d. phjsiol. Chemie, Wiesbaden 1699. 
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Unterscheidung aacb in Bezug auf das Yorkommen der eosino- 
philen Zellen achon deshalb nicht statthaft, weil eben, wie aas 
den oben angeführten Fällen hervorgeht das Vorkommen der 
eosinophilen Zellen kein konstantes ist. 

Ich fand die eosinophilen Zellen meist besser erhalten als 
die nentrophilen Leakocyten. Ich konnte in ihnen einen 
bis drei Kerne beobachten. Die Granula sind grob, intensiv 
gelbrot und liegen meist dichtgedrängt. In einigen wenigen 
Fällen fand ich auch kleinere Granula. Die Grö&e der Zellen 
selbst ist sehr verschieden (Fig. 38 — 43). 

An Degenerationserscheinungen kommen Schrumpfung der 
Zelle und Zusammensintenmg der Granula, Vacuolen meist 
unregelmäßiger Form, Unregelmäßigkeiten im Contur und voll- 
ständige Sprengung der Zelle öfters vor. 

Farbenwechsel an den eosinophilen Granulis, wie ihn 
Deganello und vor ihm andere Autoren beschrieben haben, 
fand ich in meinen Präparaten nie. Man wird daher wohl 
nicht fehlgehen, wenn man diese Erscheinung auf Rechnung 
einer durch die früheren Herstellungsmethoden bedingten Al- 
teration der Zellen setzt. 

Neben der Färbung, der Größe, Form und Anordnong der 
eosinophilen Granula scheinen mir als Unterscheidungsmerk- 
male der eosinophilen Zellen von anderen noch folgende Be- 
funde in Betracht zu kommen. Erstens konnte ich beobachten, 
daß fast immer die an den Kern grenzenden eosinophilen Gra- 
nula diesen mit ihrer einen Hälfte überlagern und daß außerdem 
fast regelmäßig einige oder mehrere Granula auch vollständig 
den Kernen aufgelagert sind. Zweitens schienen mir die 
Kerne der eosinophilen Zellen immer heller gefärbt zu sein 
als die der gat erhaltenen polymorphkernigen Lenkocyten. 

Die Mastzellen. 
Ich habe in einzelnen der von mir untersuchten Fälle 
Mastzellen oder wenigstens mastzellenähnliche Gebilde ziemlich 
häufig gesehen. Nur selten fand ich in diesen Zellen die 
Granula deutlieh als ovale Körperchen gesondert, meist bilde- 
ten sie Schollen von unregelmäßiger Gestalt und Form. Bald 
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liegea diese Gebilde nnr zn wenigen and lose in einer Zelle, 
bald sind eie dichtgedrängt, lagern sich dabei auch Aber den 
Kern, entweder nur in einzelnen Brücken oder in zosammen- 
hängender Schiebt, sodaß es den Anschein hat, als stelle 
die Zelle eine Kogel dar, in deren Mitte der Kem liegt. Die 
Granola sind heller oder dunkler blau gefällt mit einem Stich 
ins Violette. Sie liegen fflr gewöhnlich auf ungefärbtem oder 
höchstens ganz schwach violett gefärbtem Grand. Nor bei 
einem Fall (Herpes) beobachtete ich in den Präparaten auch 
Xastzellen, deren Protoplasma diffus zart rosa gefärbt war 
(Fig. 68). Ob es sich bei letzteren um Jagend- oder Degene- 
rationsformen handelt, muß dahingestellt bleiben. 

£b kommen einkernige mit rundem oder anregelmäfiig 
gestaltetem Kem und Formen mit mehreren polymorphen 
Kernen vor. Kerne gewöhnlich groß, blaßblau, höchstens im 
Zentrum etwas dunkler gefärbt (wolkig). 

Mit Bezug auf die Form der Zellen ist zu bemerken, daß 
regellos sowohl runde, ovale, als auch langgestreckte Formen 
vorkommen (Fig. 44 — 59). Im allgemeinen sind die Zellen 
gat erhalten, wenn man nicht schon die unregelmäßige Ge- 
stalt und Größe der Granula als Degenerationserscheinung auf- 
fassen will, öfters findet man jedoch auch geplatzte Formen 
und solche mit Vacuolen im Protoplasma (Fig. Ö2). 

Man kann leicht zwischen einer großen und kleinen Form 
onterscheiden (Bindegewebs- bezw. Blntmastzellen). ^) 

Bei der May-Grfinwaldschen Färbung ist ein sicheres 
Merkmal zur Unterscheidung der Mastzellen von coccenhalti- 
gen Leokocyten in einem gewissen Unterschied des Farbentons 
gegeben. Die Mikrooigantsmen färben sich blau, die Mast- 
lellengranula mehr oder weniger metachromatisch violett. 
Diese Metachromasie der Mastzellengranula tritt noch dent- 
licher in Erscheinung bei Beobachtung mit künstlichem (röt- 
lichem) Licht. 

HftstzeUen wardeii gefanden in 17 F&Uen: Acne 3, Pan&ritium 2, 
PUefmone 1, Angin» 1, Urethritis 2, Dermatitis mercar. 1, Empyem der 
Kiefertiöhle 1, Herpes 4, — Bronchitis 1, Vitium cordis 2. 

') L Michaelis, Mflncben, Med. Wochenachr. 1902, Nr. 6 S. 225. 



Die Lymphocyten. 

Am meisten Schwierigkeiten bereiten die Lymphocyten, da 
es oft schwer ist, sie von degenerierten Leukocyten oder auf- 
gequollenen, freien Leokocytenkernen zn nnteracheiden. 

Man kann kleine {Fig. 60 — 61) und große Formen beob- 
achten. Bei letzteren sind wiederum zwei Arten zu unter- 
scheiden. Es linden sich Formen wie im Blut mit großem, 
dnnkel gefärbtem Kern und einem helleren, schmalen Saum 
von Protoplasma (Fig. 62) oder die Färbung von Kern und 
Protoplasma verhält sich gerade umgekehrt, ersterer ist hell, 
letzteres stellt einen schmalen, änßerst fein gekörnten, dunkleren 
Saum dar (Fig. 63—66). In einigen Fällen fand ich auch 
Formen vom Aussehen der letztbeschriebenen Art, doch zwei- 
bis dreimal so groß wie diese (Fig. 67), 

Die Lymphocyten waren vorhanden in folgenden 37 FiUlen: Acne 3, 
AbsceQ 1, Panaritium 6, Bursitia 1, Phlegmone 1, Angina 2, Urethritis 3, 
Periprocütis tub. 1, Otitis media 1, Empyem der Kieferhöhle 1, Sept. 
Empyem 1, Pneomothorax 1, Herpes 3, — BranchitiB 3, Pneumonia cronp. 3, 
Aspirations-Pneumonie 1, Phthisis pulm. 3, Vitium cordis 2. 

Dbergangsformen mit eingebuchtetem Kern nnd btaSgrau gefärbtem, 
ab imd zu feine blaue Granula zeigendem Protoplasma (Fig. 69) fand 
ich in folgenden Fällen: Psnaritium 1, Phlegmone 1, Angina 1, Urethri- 
tis 1, met^neum. 1 imd sepL Empyem 1, — Pnenmonia croup. 1, Aspi- 
rationspneumonie 1, Phthisis pulm, 1. 



Die beigemengten Zellen. 

Hier soll nur ganz kurz über die Pigmentzellen des Spu- 
tums berichtet werden. Es sei gleich hier bemerkt, daß es 
sich bei ihnen, nach dem Aussehen und dem Verhalten ihrer 
Kerne zu urteilen, am Epithel(Endothel)zellen des Respirations- 
traktus haadelt. 

Nach Grünwald') unterscheide ich zwischen Stanbzellen, 
welche ectogenes Pigment (Staub, Rnß etc.) führen, und „Blut- 
pigmentzelien" (Herzfehlerzellen), welche endogenes Blntpigment 
enthalten. 

Erstere (Fig. 78—82) zeigen meist einen großen central 
oder excentrisch bis wandstäadig liegenden, meist schlecht ge- 
färbten, runden bezw. ovalen Kern, ab und zu dagegen auch 
mehrere Kerne. Protoplasma homogen oder netzförmig stmk- 
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ttiriert, schmatzig blanrot oder rötlich gefärbt. Im Protoplasma 
mehr oder weniger zahlreiche, branne bis schwarz gefärbte, 
größere aad kleinere Pigmentscholiea. Form der Zellen mnd 
oder lan^estreckt, 2 — 3 mal so grofi, wie die in ihrer Umgebung 
liegenden Lenkocyt«n. 

Letztere (Fig. 83 — 84) verhalten sich bezfiglich der Kerne, 
Form nnd Größe der Zellen fast genau so wie erstere, Proto- 
plasma meist netzförmig stmkttiriert, immer von gelbroter bis 
^Ibbraaner Färbnng (ab nnd zu zartblaue Töne beigemischt). 
Das Pigment bildet größere oder kleinere gelbe bis diinkel- 
branne Eömofaen. 

Die Mikroorganismen. 

Ich fand, abgesehen von den darch spezifische Mikro- 
oiganismen erregten Eiterungen, in dem aus ahnt infektiösen 
Prozessen stammenden Eiter in der Mehrzahl Staphylokokken 
allein, seltener Staphylokokken und Streptokokken, oder andere 
Kokken. 

In den Fällen von tuberkulösem Eiter fand ich entweder 
nnr pyogene Kokken oder aber neben denselben auch Tnberkel- 
bacilleo. 

Das Phänomen der Phagocytose (Fig. 7 — 9 u. 59b) konnte 
ich fast in allen Fällen beobachten, in welchen Mikroorganismen 
vorkamen. Ich habe die Mikroorganismen nur von multi- 
Dacleären und polymorphkernigen Leukocyten m. neutroph, Gr. 
aofgenommen gesehen. Einige Male konnte ich beobachten, 
daß die intracellulären Mikroorganismen im Vergleich zu den 
extraeellulären sich stärker alteriert zeigten (Fig. 8 — 9). 

In einigen mehrmals untersuchten Fällen wurden bei der 
erstmaligen Untersuchung gleich nach der Operation bezw. 
dem spontanen Durchbrnch die Bakterien alle freiliegend, die 
lelligen. Eiterelemente stark alteriert gefunden. Bei späteren 
CDtersnchongen derselben Fälle zeigte sich eine größere oder 
iUich fast die gesamte Anzahl der Mikroorganismen in Zellen 
eingeschlossen und die Zellen selbst fanden sich um so besser 
erhalten, je längere Zeit seit der Operation verstrichen war. 
Dieses Phänomen scheint doch fär einen zwischen den Lenko- 

1) Dieses Archiv Bd. 158, S. 297. 1899. 



eyten und den Mikroorganismen stattfindenden Kampf zu 
sprechen, in dem Sinne, daß, solange die Mikroorganismen in 
der Überhand sind, sie durch die von ihnen prodozierten Gifte 
die Zellen zum Zerfall bringen, dafi dagegen, sobald die Bak- 
terien irgend wie geschädigt oder abgetötet sind, die nun aus- 
wandernden Eiterzellen in geringerem Grade zum Zerfall 
kommen and nun ihrerseits in viel höheren Maße befähigt 
sind, die Mikroorganismen in sich aufzunehmen. 

Ganz kurz sei hier zum Schluß der Resultate einiger Ver- 
suche mit dem May-Grflnwaldschen Farbstoff znr Färbung 
der in serQsen Pleura-, Peritoneal- und Spinalflüssig- 
keiten enthaltenen Zellelemente Erwähnung getan. 

Ich habe im ganzen 24 Fälle untersnoht: Primäre Plen- 
ritiden, bei welchen als Ätiologie, obwohl objektive Anhüts- 
punkte fehlten, Tuberkulose durch Anamnese und Hiü>itus des 
Krauken öfters wahrscheinlich gemacht wurde, während Sym- 
ptome, die auf eine anderweitige Erkrankung hätten schließen 
lassen, fehlten, beobachtete ich in fOnf Fällen. In allen Prä- 
paraten fanden sich ausschUeßlioh oder vorwiegend kleine 
Lyraphocyten. 

In einem klinisch zweifelhaften Fall vorherrschend Lympho- 
cyten und rote Blutkörperchen, daneben einige neutrophile Lea- 
kocyten. 

Bei zwei sekundären akuten tuberkulösen Pleuritiden vor- 
herrschend Lymphocyten. In einem Fall anfanp auch mehrere 
Leukocyten, die bei einer zweiten Untersuchung des Falles 
sechs Tage später nicht mehr vorbanden waren. 

Sekundäre akute Reuritiden nicht tuberkulösen Ursprungs 
beobachtete ich in drei Fällen (rheumatisch 2'], postpneumo- 
nisch 1). In einem fand ich neben den vorherrschenden poly- 
morphkernigen Leukocyten zahlreiche Lymphocyten, spärlich 
eosinophile Zellen, eine Mastzelle und bei der ersten Unter- 
suchung wenig, bei einer zweiten zahlreiche Endotheiien, in 
einem zweiten ähnlichen Fall neben sehr zahlreichen Endo- 

1) Zu einem &kiit«n Gelenkrheumatdsmas als Komplikation hiDnitretende 
Pleuritis. 



AeÜen, Lymphocyten nnd seltener wie diese nentrophile Len- 
kooyteo, ferner drei eosinophile Zellen, in dem Fall poatpneu- 
monischer Plenritis neben zahlreichen Lenkocyten nnr gelten 
LymphocTten, keine Endothellen. 

In den vier too mir nntersachten Empyemfftllen fand ich 
vorwiegend neDtropbile Lenkocyten, selten Endothelien, meist 
nnr wenig Lymphocyten. 

Von f&nf PneumothoraxfiÜlen zeigen drei die Zellen hoch- 
gradigst alteriert. Bei den flbrigen zwei Fällen sind die Zellen 
besser erbalten: in dem einen sind vorherrschend die Lympho- 
cyten neben den zahlreich vertretenen Leokocyten, im anderen 
sind in der Mehrzahl die Leokocyten, Lymphocyten selten, 
Endothelien nnr vereinzelt. 

In zwei Fällen von Ascitis bei Cirrbosis hepatis kommen 
neben den vorherrschenden Lymphocyten, mehr oder weniger 
Leokocyten and im ersten Fall spärlich im zweiten zahh-eich 
Endothelien vor. Lymphocyten and Leokocyten in etwa 
gleicher Anzahl, daneben zahlreich Endothelien nnd Kerne von 
solchen bei Ascites infolge tnberknlöser Peritonitis. 

Bei einem Fall von tnberknlOser Spinalmesingitis fanden 
sich mehrere kleine Lymphocyten und ein mnltinDcleärer Len- 
kocyt. 

Aof Grund meiner Befände kann ich mich also nnr der 
Anschaaong anschließen, welche (wenigstens ffir die Pienra) 
die Konstatiemng der Lymphocytose als für die tuberkulöse 
Ätiologie des Falles beweisend hält. 

Von den in den Exsudaten vorkommenden Zellen habe 
ich nor knrz noch die Endothelien zu besprechen. Meist stellen 
Bie ziemlich große Gebilde von tiefdnnkelblauer Farbe und 
krfimljgem Aussehen dar (Fig. 73), zuweilen ist in ihnen 
Oberhaupt kein Kern zu erkennen, zuweilen liegt derselbe als 
großes, tiefdunkles Gebilde entweder central oder sehr oft auch 
eicentriacb in dem etwas heller gefärbten Protoplasma (Fig. 74). 
Ab und zn sieht man anch zwei bläschenförmige, central 
liegende oder anch einen oder zwei ovale, langgestreckte, wand- 
ßtändige Kerne. 

Hänflg kann man an den Endothelien das Phänomen der 
Phagocytose beobachten (Fig. 75—77). Sie enthalten entweder 
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ein bis mehrere rol^et&rbte EinschlDsse (offenbar tod anfge- 
noDUDenen Erythrocyten stammend) oder aber auch nentro- 
phile Lenkocyten in toto, in denen gOnstigen Falles noch Sporen 
einer Grannliening zn entdecken sind. Ab nnd zn findet man 
in der Freßzelle auch nnr mehr dankelblau gefärbte polymorphe 
Einscblilsse, offenbar die Kerne der im ttbrigen Terdaoten Lea- 
kocylen. Aus diesen leicht zn beobachtenden Veränderangen 
an den eingeachlosseneD Gebilden geht wohl mit Sicherheit 
hervor, daß es sich dabei nicht nur um eine Anflagenuig 
handeln kann, sondern daß vielmehr anch den Endothelien 
phagocytäre Eigenschaften zuerkannt werden müssen. 

fjythroblasten sind bis jetzt in Exsudaten noch nicht be- 
schrieben. Nichtsdestoweniger glaabe ich einigemale solche 
Gebilde beobachtet zn haben (Fig. 72). 

Auch an dieser Stelle möchte ich nicht versäumeo, sowohl 
Herrn Prof. Dr. Ritter v. Bauer für die Überlassung des Ma- 
terials, als anch meinem Lehrer Herrn Prof. Dr. R. May für 
die Überweisung der Arbeit und för die gfitige Unterstützung 
während meiner Untersachangen meinen wärmsten Dank aas- 
znsprechen. 



Erklärung der Abbildungen aof Taf. I. 

Fig. 1. Nentrophiler Lenkocyt mit sechs Kemeo. KenueichDaiig, Gn- 
nnlatjon, Kontor gnt ertiilten. (.Ans FkU 73b.>) PleoritiBches 
EzEndat) 

Fig. 2. Nentroph. Lenk, mit kleeblkttfSnnigem. Kenueichniuig lei^ieodem 
Kern nnd iwei kleinen Vakoolen im Protoplasina. Ormaiüa nnr 
nun Teil anf gef&rbtem Gnmd erhalten, mm Teil Nsammen- 
geschoben in gröBereo nnd kleineren Schollen. (Ans Fall 50. 
Pneomonia catarrhalis.) 

Fig. 3. Nentroph. Lenk., eine kleine VacDole enthaltend, mit drei. Kern- 
leichnnng reigenden Kernen. Grannlation nnd Protoplasma 
wie in Fig. 2. lAos Fall 26. Empyem der Kieferhöhle.) 
Fig. 4. Nentroph. Leuk. mit vier, Zeicbonng besitzenden Kernen. 
leidlich gut erhaltener Granulation, eine große blase henfßnnige 
Vacnole enthaltend, nm velcbe die Grannla iDsammeogeschoben 
sind. (Ans Fall 46. Bronchitis chronica.) 

•) Siehe Inang. -Dissertation. 
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Fig. 5. Nentroph. Lenk, mit drei, Kemzeichnang zeigenden Kernen, 
eine gröBere Vacuole enthaltend, Granula zn mehreren gröSeren, 
intensiv geerbten ScboUeo, znsaniio engesintert. (Ans Fall 60. 
Pnenmonia catarrhaJis.) 

Fig. ß. Durch eine Vacnole hochgradig aufgetriebener und inletzt ge- 
platzter Lenkocyt. In der Mitte der Vacaole ist ein zweikemiger, 
nentrophil granulierter Leokocyt aufgelagert (Ans Fall 29b. 
Hetapnenmonigches Empyem.) 

Pig. 7. KokkenhaJtiger nentroph. Lenk, mit zwei Kernen, deren Zetch- 
nimg etwas verwaschen ist. Granulation schOn auf nngefübtem 
Gnmd erhalten. Enthält mehr« kleine Vacnolen. (Ans Fall 42. 
Herpes labialis.) 

Fig. 8. Kokkenhaitiger, einkerniger nentroph. Lenk, mit Kemzeichnang. 
Granulation anf ungefärbtem Grand gut erhalten, nur schwach 
geerbt (Aus Fall 52. Pnenmonia crouposa.) 

Fig. 9. Einkerniger nentroph. Leuk. mit wolkigem Kern, Granulation 
leidlich erhalten. Enthält mehrere, Degenerationaerscheinangen 
zeigende Kokken. Ans Fall 31 d. Empyem bei puerperaler 
Sepsis.) 

Fig. 10. Einkerniger nentroph. Leuk. Granula ziemlich dOnn ausgestreut 
auf schwach geßkbtem Grund. (Ans Fall 16. Phlegmone.) 

Fig. 11. Scheinbar einkerniger Lenk. Der polymorphe Kern ist eu einem 
annähernd runden Gebilde zusammengeflossen. Protoplasma 
diBos tingien (Ans Fall 32 b. Tnberknlöses Erapyem.) 

Fig. 12. Nentroph. Leuk. mit drei blassen, fast homogen gefärbten Kernen, 
denen einige Granula aufgelagert sind. Im Übrigen bilden die 
Granula grOBere und kleinere, unregelmäQig gestaltete Schollen. 
(Ans Fall 39a. Metapneumonisches Empyem.) 

Fig. 13. Neutropb. Leuk. mit zwei ziemlich schlecht erhaltenen Kernen, 
dem offenbar ein kleiner Lymphocyt aufgelagert ist Granu- 
lation nur an der Peripherie der Zelle erhalten. (Aus Fall 9. 
AbsceB.) 

Fig. 14. Schmutzig rot gefärbter zweikemiger neutropb. Leuk. aus dem 
Pleuraezsndat. Fall 74. 

Fig. 16. Neub'. Lenk, mit eigenartiger Degeneration des Kerns, welcher 
über das diSus dngierte Protoplasma ausflieBt. (Ans Fall 60. 
Pneiunonia catarrhalis.) 

Fig. 16. Kern mit Protoplasmafetzen. (Aus Fall 39a. Metapneumoni- 
sches Empyem.) 

Fig. 17— 18. Nentroph. Leuk. mit GitterbandiignreD der Kerne. (Aus 
Fall 64. Myodegeneratio.) 

Fig. 19—20. Kleine Kugelkeme mit wenig nentroph. grannliertem Proto- 
plasma. (Ans Fall 31 d. Empyem bei pnerpertder Sepsis, und 
aas Fall 40. Herpes zoster.) 
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Fig. 21. Leokocft mit einem groBen Kngelkern. GrannlB tchOn snf na- 

geförbtem Grand, an der Peripherie der Zelle dichter ao^estrent. 

(Ans FaU 12. Panuitinm.) 
Fig. 22. Lenk, mit einem großen Kglk. GrannlMion aaf gefirbtem Gnmd. 

(Ana Fall 4a Herpes zoster.) 
Fig. 23. Lenk, mit onlem, homogen gefllThtem Kern. (Ans Fall 12. 

Panaritinm.) 
Fig. 24. Lenk, mit Ewei Kglk. (Ans Fall 32d. TubeikolOses Empyem.) 
Fig. 25. Hebrkemiger Lenk, mit Kglk. Grannla zn kleineren nnd grH Se- 
ren, intensiv geßThten ScboUen zagammengesinteri (Aas Fall 

50. Pneumonia catairhaliB.) 
Fig. 26. Vielkeraiger Lenk, mit Kglk. Granulation gnt erhalten. (Aas 

Fall 12. Panaritiun.) 
Fig. 27— 28. Lenk, mit auftretenden Kglkn. (Aas Fall 44 Herpes und 

lö Panaritium.) 
Fig. 29—31. Lenk, mit in Teilung b^riffenen Eglkn. (Aus PaD 29t. 

Metapnenmonischea Empyem, Fall 7 Bnrsitis acuta punleota 

and Fall 15 Panaritimn.) 
Fig. 32— 3ö. Lenk, mit Kglkn., welche das Hohlkngelphänomen zeigen. 

(Ans Fall 12. Panaritinm.) 
Fig. 36. Lenk, mit polymorphem Kern, der sich zn vier Kngeln zosanunen- 

znziehen scheint. (Id-) 
Fig. 3?. Lenk, mit Kglk. im Znsammenhange. (Ans Fall 40. Herpes 

zoster.) 
Fig. 38. Einkernige eosinophile Zelle mit nnregelmäBigem Eontnr. (Ads 

Fall 26. Angina phlegmonosa.) 
Fig. 39. Eosinophile Zelle mit einem homogen get&rbten Kern, unregel- 
mäßigem Kontur and Vacnolen. (Aas Fall 29 f. Hetapneomo- 

nisches Empyem.) 
Fig. 40. Zweikemige eosinophile Zelle. (Ans Fall 78. Ascites bei Cliriio- 

sis hepatis.) 
Fig. 41. Dreikernige eosinophile Zelle. (Ans Fall 12. Panaritinm.) 
Fig. 42. Dreikernige eosinophile Zelle mit homogenen Kernen. (Ana 

Fall 62. Vitium cordis.) 
Fig. 43. Eosinophile Zelle mit Vacnolen. (Ans Fall 47 Bronchitis nacb 

Typhns.) 
Fig. 44. Kleine einkernige Mastzelle. (Aus FaU 20. Urethritis gon.) 
Fig. 45. Große einkernige Mastzelle. (Aus Fall 12. Psjiaritinm.) 
Fig. 46. Mastzetle mit einem ronden, fast homogen geübten Kern. 

Ans Fall 43. Herpes labialis.) 
Fig. 47— 48. Mastzellen mit mehreren, vielgestaltigen Kernen und siem- 

lich kleinen Granniis. (Id.) 
Fig. 49— 50, Mastzellen mit nnregehniBig gestalteten Kernen, größere, 

unregelmäßig geformte Schollen und kleinere, rande, schwächer 

gefäi-bte Granula enthaltend. (Ans Fall 43, Herpes labüdis, 

und FaU 16, Phlegmone.) 



FJ^. 5i. HutzeUe mit MeebUttfönnigem Knni. (Ans Fall 43. Heipes 
labialis.) 

Fig. 53. Msstzelle (bindegewebige) mit breitem Protopl&sroaleib , der 
kleine GruiaU und mehrere Vacnolen enthält. (Ans Fall 26. 
Empyem der Kieferhöhle.) 

Fig, &3. Laaggestreeicte, iweikemige Mastzelle, (Aus Fall 62. Vitdnin 
cordia.) 

Fig. 54. Zweikernige Mastielle mit ganz wenig Granniis und lartrot ge- 
färbtem Hof. (Ans Fall 43. Herpes labialia.) 

Fig. 66—56. DegenerationBformen lon MastzeUen. (Ans Fall 43 und 44. 
Herpes.) 

Fig. 6?. Hastielle mit in Schollen verklumpten Granniis. (Aus Fall 39. 
Dermatitia mercnrialis.) 

Fig. 58. Haatzelle mit rotgefärbtem Protoplasma, welches spärlich 
Schollen nnd Granula enthält. (Ans Fall 44. Herpes am Ohr.) 

Fig.dSa. Kleine Haatzelle. \ Ans einem Gesichtsfeld. (Aas Fall 

Fig.69b. Kokkenhaltiger Leokocyt, ' 20. Urethritis gon.) 

Fig. 60. Kleiner, vielleicht etwas geschrumpfter Lenkocyt (Ans Fall 66. 
Plenritisches Ezandst) 

Fig. 61. Gat ausgebreiteter, kleiner Lympbocyi (Ans Fall 73 b. Plen- 
ritisches Exsudat.) 

Fig. 63, GroSer Ljmphocyt mit hellem Protoplaama nnd dnnklem Kern 
mit Chromatinachollen. (Ans Fall 61b. Lungenödem.) 

Fig. 63. Großer Ljmphocyt mit hellem Kern (Chromatinbalken) und 
dunklem Protoplasma. (Ana Fall 31d. Erapjeni bei puer- 
peraler Sepsis.) 

Fig. 64 — 66. Große Lymphocyten mit mehr oder weniger homogenem, 
hellem Kern und dunklem Protoplasma. (Ans Fall 72a, 73a nnd 
68. Plenritiaches Exsudat.) 

Fig. 67. Voluminöser Lymphocyt. (Ans Fall 43. Herpes labialis.) 

Fig. 68. Kleiner Lymphocyt. Einem degenerierenden, groBen mit auf- 
getriebenem Protoplasma angelagert. (Aus Fall 14. Panaritinm.) 

Fig. 69. Obergangsielle mit eingebnchtetem Kern. (Ana FeüI 73b. Plen- 
ritisches Elxsudat.) 

Fig. 70— 71. DegeneratjonsformenvonLymphocyten. (AusFall69b. Plen- 
ritisches Exsudat.) 

Fig. 73. Normoblast (oder Erythrocyt mit aufgelagertem Lymphocyt?). 
(Ana FaU 73b. Pleuntischea Ezandat.) 

Fig. 73, Endothelfelle mit Nucleoina nnd kaum zn erkennendem Kern. 
(Aus Fall 31. Empyem bei puerperaler Sepsis,) 

Fig- 74. Drei aneinandergelagerte Endothel seilen mit excentrischeu, 
dunkler gefärbten Kernen. (Ana FaU 73b. Plenriüschea Ex- 
sudat) 

''ig. 75. Zwei aneinandergelagerte Endothelzellen. Die gröSere enthält 
zwei Leukoc]ien, deren einer nur mehr schwer zu erkeimen 
ist (Id.) 



Fig. 76. PhagoQiel. Einen Lenkocyten nnd einen kleinen Lymphocyten 
enthaltend. (Id.) 

Fig. 77. Vacuolär degeneriert« EndothelEelle, welche iwei Leukocyt«n 
in sich aufgenommen hat (Id.) 

Fig. 73, Pigmentzelle mit fast central liegendem ninden Kern nnd sehr 
wenig Pigment. (Aus Fali 66. Phthisis pulmonum.) 

Fig. 79. Pigmentzelle mit reichlichem Pigment und wandständigem ovalen 
Kern. (Id.) 

Fig. 80. Pigmentzelle mit zwei wandständigen Kernen. (Id.) 

Fig. 81. Pigmentzelle mit einem eicentrischeo, schlecht gefärbten Kern. 
(Aus Fall 49. Asthma bronchii^e.) 

Fig. 82. Langgestreckte einkernige Pigmentzelle, reichlich Pigment ent- 
haltend. (Id.) 

Fig. 83. „Herifehlerzelle" mit fünf Kernen nnd gelbrot gefärbtem Proto- 
plasma. (Ans Fall 63. Vitium cordis.) 

Fig. 84. „Herztehlerzelle" mit zwei Kernen und gelbbrann gefärbtena 
Protoplasma. (Ans Fsül 64. Hyodegene ratio.) 



m. 

über Biesenzellenblldung bei kongenitaler 
Lues der Leber. 

(Ans dem Pathologisch-anatomischen Institut in Heidelberg.) 

Von 

Dr. Alfred Binder, 

Volontärassistenten am pathologisch-anatomischen Institnt Zürich. 

(Hierzu Taf. 11.) 

In keinem Organ sind die pathologischen Gewebever- 
ändernngen bei kongenitaler Lnes wohl so eii^ehend stodiert 
nnd beschrieben worden wie gerade in der Leber. Seit der 
ausführlichen Arbeit von Hntinel nnd Hud61o sind die ver- 
schiedenen Typen der pathologiechen Prozesse bei der ange- 
borenen Syphilis (die interstitiellen Prozesse auf der einen, die 
gummösen Neubildungen auf der andern Seite) als endgültig 
festgestellt zu betrachten, wobei allerdings zu bemerken wäre, 
daß aber die Herkunft der verschiedenen Zellen bei der inter- 
stitiellen Entzündung die Ansichten noch ziemlich weit ausein- 
andergehen. 
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Herr Gebeimrat Arnold hatte die Güte, mir einen Fall 
Ton kongenitaler Lues zur VerfQgnng zu stellen, der in seinem 
histologischen Befund wesentlich abweicht von dem gewöhn- 
lichen Bilde der angeborenen interstitiellen Hepatitis. 

Aas der Krankengeschichte meines Falles, die mir von Herrn Hofrat 
Vierordt, Direktor der Loisenbeilanstalt, in liebenswürdigerweise über- 
liuen «mrde, sei nur das Wichtigste hervoi^ehoben: 

Kind M. H., 3^ Mon. alt. Der V^ter wurde früher wegen Lues be- 
bandelt Di« Hntt«r ist angeblich gesund. Das erste Kind wurde im 
T. Monat totfaol geboren ; Patientin kam rechtzeitig Eur Welt mit Peraphigas- 
DMnatornm. Seit sie ant der Welt ist, bestand Schnupfen; vor einigen 
Tagen trat Ikterus anf, Urin ist dnnkel, der Stuhl ausgesprochener weiBer 
Pettstohl. LymphdrSsen gröBtenteils hart. 

Die Leber erscheint groQ und hart, Hand und Incisnr deutlich ab- 
Ustbar; ebenso die Milz, die deatüch palpabel ist. Nach eintägigem Anfent- 
halt in der Klinik starb das Kind plötzlich. — Früher soll es viel an 
Diarrhoeen gelitten haben. 

Klinische Diagnose: Lues congenita. Hepatitis tmd Splenitis syphilitica. 

Die Sektion, die im pathologischen Institut vorgenommen wurde, er- 
pii lolgenden Befand: 

Elende kindliche Leiche von äuBerster Hagerkeit in Brust- und 
Banchhöhle etliche Kubikcentimeter einer klaren, stark gelb gefärbten 
PIfissigkeit, desgleichen im Herxbentel. 

Brust: Herz von normaler Beschafienheit. Lungen in den unteren 
Abschnitten fester, stark rot gefärbt aber lufthaltig. 

Bauch: Milz vergrOBert, dunkelrotbraun, mit deutlicher Zeichnung der 
Trü)ekel. Kapsel ohne Besonderheiten. 

Leber besitit glatten Serosafibenug; auf dem Durchschnitt zeigt sie 
grünlich-rotbraone Färbung. Die Aciiii treten als dunkle Fleckchen gegen 
die mehr grau gefärbte Zwischensnb stanz hervor. Narbige Züge oder 
Gununata bestehen nicht. Die großen Gallcngänge sind durchgängig. 

Hienu etwas fleckig, mit abwechselnd grauen und räüichen Stellen. 
Form und Größe nonnal. 

Darm, Hagen, Genitalien ohne Befund, ebenso das Gehirn. 

An den Rippen und am Femur zeigt die Knorpelknochengrenze doppelte 
E^iiphysenlinien und starke Vascularisation im Knorpel. Die Obergangs- 
stellen erscheinen mäßig verdickt 

Anatomische Diagnose; Lues congenita, Cirrhosis hepatis syplulitica, 
Splenitis, Osteochondritis syphilitica. 

Die mikroskopische Untersuchung ergab noch Eodarterütis der Nierea- 
uterie und interstitielle Prozesse in den Nieren. 

Den interessantesten Befund zeigt jedoch die Leber: 

Bei schwacher Vergrößerung ist das Oi^an zunächst kaum zu er- 
kennen; man hat ein ziemlich zellreiches Qrundgewebe vor sich, in 
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welches, teils in grSfierea oder kteiaereD Gruppen, teils »Dcb vereinzelt, 
riesenzelleoartige Gebilde in beträchtlicher Anz&hl eingelagert sind. 

Bei stärkerer VergröSenmg (110) sind an manchen Stellen Reste von 
Leberläppchen in erkennen, gruppiert nm ein GefäSluinen; ebenso ist 
deotUch abgegrenzt sichtbu' das Glissonsche Gewebe mit Pfortader, Arterie 
and Gallengang. 

Betrachtet man die Riesenzellea näher, ao läSt sich bei einem groBen 
Teil derselben eine gewisse Gesetzm&Bigkeit ihrer Lage nicht verkennen. 
Sie hegen meist, wie schon erwähnt, in Gruppen zusammen um einen 
GefiBqnerschnitt hemtn, mehr oder weniger radiär angeordnet. Wir haben 
es offenbar mit den Resten der Acini zu tun. Andere Riesenzellen zeigen 
diese Beziebnng zn GefäBen nicht, sondern liegen im interstitieUen Gewebe 
zerstreut, seltener einzeln, gröBteateils auch hier in Gruppen beisammen. 

Was ihre Form betrifft, so erinnert sie bei dem einen Teil derselben 
sehr an die von Leberzellenbalken oder abgeschnürte Teile von solchen, 
dazwischen verlaufen die Kapillaren. Andere sind rundlich, oval oder 
bimförmig; wieder andere zeigen ganz unregelmäfiige Gestalt, haben buckel- 
artige Auswüchse oder sind mit mehr oder weniger schmalen Ausläufern 
versehen, durch die sie mit andem Riesenzellcn in Verbindung stehen. 

Die Konturen der Riesenzellen sind grOSCenteils nicht scharf. Ihr 
Protoplasma erscheint kömig. großenteils mehr oder weniger degeneriert; 
zeigt Vacuolenbildung, entstanden wohl durch die Extraktion des Fetts 
durch die Alkohol- und Atherbehandlung bei der Hilrtnng und Einbettung. — 
Viele Riesenzellen führen GallenfarbstoS. Ihre Größe variiert stark. 

Die Zahl der Kerne ist verschieden groB, es finden sich 6, 8, 10, 
20 und mehr in einer Riesenzelle; doch steht die Zahl der Kerne nicht 
in direktem Verhältnis zur GröBe der Zelle. Die Anordnung innerhalb 
der einzelnen Riesenzelle ist bald eine diffuse, die Kerne scheinen regel- 
los zerstreut über die ganze Zelle, bald maulbeetfönnig, bald zeigt sie den 
sogenannten Langhansschen Typus (rand- und polständig), bisweilen trifft 
man auch eine reihenförmige Aufstellung der Kerne. 

Es lassen sich in den Riesenzellen verschiedene Typen von Kernen 
unterscheiden. In überwiegender Mehrzahl sind es grolle, belle, bläsehen- 
färmige Kerne mit deutlichem Chromati ngerüst und scharfen Kontaren. 
Andere erscheinen dunkler, aber noch nicht so diffus gefärbt wie etwa 
Lymphocytenkeme : sie sind meist, doch nicht alle, etwas kleiner als die 
zuerst erwähnten. Ihre Konturen sehen teilweise aas wie angenagt, teils 
zeigen sie auch ganz unregelmäBige Fonnen. Eine dritte Gmppe von 
Kernen weist nur noch sehr geringen Chromatingehalt auf; die Kemmembran 
ist noch deutlich sichtbar, im Innern des Kerns findet man aber nur Spuren 
von mit Kemtarben tingierbarer Substani. Eine weitere Reihe von Kernen 
ist in dem diffus gefärbten Protoplasma kaum noch zu erkennen. Außer- 
dem sind noch kleine intensiv dunkel sich färbende rande Kerne zu finden, 
teils einzeln, teils in Gruppen angeordnet (reelles, bisweilen auch in 
Halbkreisform). 
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Einzelne der großen hellen Kerne macben den Eindruck, als wären lie 
iiidieL3j]gegezogea,ohDedabei jedoch eine Chromatinvennehrniigiiiieigen. 

Viele Riesenzellen encheinen vollständig kernlos; in einem Teil der- 
selben lassen lich bei stärkeren Vergraßenmgen noch Schatten von Kernen 
nuhweisen (s. o.), bei andern ist überhaupt keine Spur von Kern mehr 
nachweisbar. Diese kernlosen Protopl&smamassen haben fast ansschließ- 
Uch die Form von Leberaellenb^en beiw. von deren Fragmenten nnd 
liegen in der Nähe von GefIBen. 

Es wäre dann noch einiger Einzelbefnnde zu gedenken. Bei Be- 
trichtung mit stärkeren VeigröBentngen (692) kann man in den Rand- 
putien nnzelner Kesenzellen eine Zosammensetznng ans einzelnen Zellen 
erkennen, die dicht aneinander liegen, während der übrige Teil der Prot«- 
plismamasse vollkommen einheit^ch erscheint. Die Grenzen zwischen 
üesen Einzelzellen in der Peripherie sind jedoch nicht so scharf, wie die 
mtchen normalen Leberzellen. 

In manchen Riesenzellen finden sich die oben beschriebenen dunkeln 
Ueioen Kerne umgeben von einem lichten ungefärbten Hof, einer, bisweilen 
soeb zwei in einer Riesenzelte. 

Mitosen waren in keiner der verschiedenen Kemarten nachzuweisen; 
die Konservierung in Formel und Alkohol ließ allerdings auch nicht hoffen, 
Kemteilnngsfigtiren in den Präparaten zn finden. 

Das stark entwickelte interstitielle Gewebe ist in Sklerosierung be- 
grifien, aber immerhin noch sehr reich an zelligen Elementen. Am stärksten 
eisrheint das Glissonsche Gewebe vermehrt, die Sklerose ist hier auch 
un meisten vorgeschritten. Das übrige interstitielle Gewebe, entstanden 
durch Wucherung des inter-, sowohl wie des intraacinOsen Bindegewebes 
nnd mit reichlichen Wanderzellen durchsetzt, weist sehr verschiedene Kern- 
nnd Zellformen auf. Wir finden kleine, runde, intensiv diffus gefärbte 
K«rae mit kanm erkennbarem Protoplasmasaum; sie sind größtenteils in 
Gmppea von S, 10, SO angeordnet, teils in den Kapillaren liegend, teib 
ntralupill&r; besonders die letzteren zeigen die Anordnung in Gruppen, 
wihrend die innerhalb der Kapillarfaahnen befindlichen mehr einzeln oder 
nur la 3 — 4 beisammen liegen. 

Andere Zellen sind großer nnd haben auch entsprechend größere 
teils rundliche teils polymorphe Kerne mit unterscheidbarem Chromatin- 
Serüst; bisweilen führen sie auch 3 oder 3 Kerne. Auch diese Formen 
liegen sowohl intra-, vrie eztrakt^illär, teilweise auch m kleineren Gruppen 
von 6—9 beieinander. 

Weiterhin finden sich spindelförmige Elemente mit entsprechenden 
Kernen, im Zusammenhang mit feinen BindegewebsfibriUen. Anierdem 
sind aach noch zahlreiche epithelioide Zellen zu gehen mit bläschen- 
fännigen Kernen und ziemlich breitem Protoplasmasaum; ihre Form ist 
verschieden, teils erscheinen sie polygonal, teils rundlich oder oval, teils 
weh ganz unregelm&Big gestaltet. Stellenweise liegen auch diese Zellen 
10 mehreren zusammen. 



Die Kapillaren sind erweitert, ihr Endothel, wie sich bei Betrachtung 
mit stärkeren Ve^rdSenuigen zeigt, großenteils gevndiert, wie aach das 
der Venen und Ajt«rien, deren Querschnitte nicht die normale runde oder 
ovale Gestalt aufweisen, sondern ganz unregelm&Bige Konturen zeigen. 
An allen GefäBen, den Asten der Pfortader, wie denen der Leberarterie 
und -vene sind alle Schichten ihrer Wand verdickt, besonders stark sind 
daran Intima und Adventitia beteiligt, während die Media mehr inrücktritt- 
Die Adventitia besteht aus einer dicken Schicht konzentrisch angeordneten 
sklerotischen Bindegewebes. Das Lumen der Arterien ist reduziert, wesent- 
lich bedingt ist diese Verengung durch starke Intimaverdickung; die Venen 
erscheinen dagegen eher erweitert. Die verdickten Schichten der Gefäß- 
wand sind kleinzellig infiltriert. Was den Inhalt der Gef&Be angeht, so 
fällt hier eine Vennehnmg der kernhaltigen Elemente auf, teils sind es 
typische Lenkocyten, teils mehr epithelioide Zellen, die an manchen Stellen 
deutlich einen Zusammenhang mit dem in Wucherung begrifienen Endothel 
erkennen lassen. Ein wesentlicher Unterschied in der Zahl der kern- 
haltigen Elemente in den Asten der Vena portae und Vena hepatica war 
nicht nachweisbar. Nebenbei fanden sich ßakterienhaufeit, größtenteils 
Kokken; über die Natnr derselben war nichts genaues zu ermitteln, da 
das Präparat nicht frisch genug war. Eine Gramfärbung ergab ein negatives 
Resultat; vermutlich sind es Fäulnisbakteriea. 

Die Gallengänge zeigen ebenfalls Verdickung des bindegewebigen Teils 
ihrer Wand, die mit kleinen Rundzellen infiltriert ist. An manchen Stellen 
sind die Gallengänge gewnchert. 

In der Umgebung der Gefäße wie der Gallengänge finden sich die 
oben erwähnten RundzeUanhäufnngen hauptsächlich. 

Bemerkt sei noch, daß das histologische Bild in der ganzen Leber 
im wesentlichen dasselbe ist, nur die Zahl der vollständig nekrotischen 
kernlosen ProtoplaBmamasaen variiert etwas, doch nicht so stark, d&ß 
man sagen könnte, in irgend einem bestimmtein Teil der Leber seien sie 
den andern gegenüber auffallend häufig vorhanden. 

Die Zahl der eosinophilen Zellen zeigt sich nicht vermehrt; Plasma- 
zellen waren nicht nachweisbar. 

Über die Diagnose der Lnes congenita ist im vorliegenden 
Fall kein Zweifel. Das Kind kam mit Pemphigus neonatorum 
zur Welt, litt immer an Coryza, eine Leber- nnd Milzvergröße- 
nmg wurde Echon während des Lebens konstatiert. Auch der 
Sektionsbericfat und der mikroskopische Befund lassen Übet die 
Natur des Leidens keinen Zweifel aufkommen. — Das Kind 
lag nur einen Tag im Krankenhaus nnd starb dann plötzlich. 
Als letzte Todesursache ist wohl Marasmus anzunehmen; die 
kleine Patientin hatte lange an Diarrhoen gelitten und die Ma- 
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gerkeit and das marastische Aussehen lassen den Tod an 
Pädatropbie am wahrscheinlichsten erscheinen. 

Am meisten ioteressiert uns hier der mikroskopische Be- 
fand in der Leber, der durch seinen enormen Reichtum an 
lüesenzellen wesentlich abweicht von dem gewöhnlichen Bild 
der kongenitalen interstitiellen Hepatitis. An sich wären Rie- 
senzellea bei einem pathologischen ProzeQ auf luetischer Basis 
nichts anßergewOhnUches, bei der Gummibildung und auch 
bei der Initialsklerose werden sie flberall in den Lehrbüchern 
erw&hnt; aber gerade das relativ wenig häufige Vorkommen 
Ton Riesenzellenbildung bei Syphilis gilt ja bekanntlich als 
wichtiges differentialdiagnostisehes Moment g^;enQber dem 
Tuberkel. 

Von einer eigentlichen Gnmmibildung fand sich im vor- 
li^enden Fall nichts; man kQnnte höchstens die allerdings sehr 
kleinen Rondzellenhäufchen als submiliare Gummata bezeichnen. 
Wir haben es im Gegenteil mit einem exquisit interstitiellen 
ProzeB za tun, und zwar einem ganz diSus in der ganzen 
Leber verbreiteten; der vorliegende Befund wäre etwa als 
Cbei^ngsstadium zwischen der diffusen embryonalen Infiltra- 
tion und der diffusen Sklerose nach der Einteilung von 
Hutinel und.Hud£lo zn bezeichnen. Wir sehen einerseits 
schon eine Entwicklang fibrillären Bindegewebes vor uns, an- 
dererseits aber auch noch einen bedeutenden Reichtum an zel- 
ligen Elementen. 

Was die Hochgradigkeit der pathologischen Verändenmg 
der Leberstruktur betrifft, so kommen unserem Fall wohl am 
nächsten Fall 12 bei Hecker, wo es sich am ein angetra- 
genes, aber totgeborenes Kind handelte, und Fall 7 und 9 bei 
Erdmann, ein 30 Stunden bezw. 3 Monate altes Kind. 

Das Hauptinteresse beanspruchen im vorliegenden Fall die 
in so großer Menge vorhandenen Riesenzellen, wie ich sie in 
der Literatur bis jetzt nirgends beschrieben fand. Wohl er- 
wähnen gerade die neuesten Arbeiten Ober die kongenitale 
Leberlues Riesenzellenbildungen, aber allerdings nur in der 
fötalen Leber; so macht z. B. Hecker bei seinem Fall 59 aus- 
drackUch anf solche aufmerksam, doch hält er sie nicht fOr 
pathologisch, sondern rechnet sie zu seinen sogen. Prolifera- 

VinbovR Anhlr t piUuL AuL Bd. 177. BIL 1. 4 
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tionszelleD (s. unten). Aach M. B. Schmidt nnd Erdmann 
beschreiben Riesenzellen, die aber innerhalb der Kapillaren 
liegen and als normale Bildungen der fötalen Leber angesehen 
werden, die mit der Blntbitdung in diesem Organ während des 
intrauterinen Lebens zusammenhängen. 

Wie steht es nnn in nnserem Fall mit den Riesenzellen? 
— Daß sie das Produkt eines pathologischen Prozesses dar- 
stellen, darüber dürfte kaum ein Zweifel aufkommen. Woher 
aber stammen sieP haben sie alle eine einheitliche Genese? 
haben wir einen progressiven oder regressiven Prozeß vor uns? 

A priori besteben die verschiedensten Möglichkeiten; alle 
Arten von Zellen sind schon als Ausgangspunkte für die ßie- 
senzelienbildung beschrieben worden; sie können hervorgehen 
aus h&matogenen Wanderzellen (Arnold, Uetschnikoff), aus 
Grranalationszellen (Marchand), aus fixen Bindegewebszelleo 
(Baumgarten, Becher, Krückmann, Bibbert), aus Endo- 
thelien (Borst, Kaufmann, Krückmann, Uanasse, 
Dürck mid Oberndorfer, Ribbert), ans umgewandelten Ge- 
fafieu (Kockel, Ranvier und Cornil), aus Epithelien 
(Arnold, Becher, Borst, Friedlftnder, Fürst, Gold- 
mann, Krauss, Krückmann, Rage, Weigert). Die be- 
treffenden Untersuchungen wurden bei tuberkulösen Biesen- 
zellen, bei Fremdkörperriesenzellen und bei Tumorenzellen ge- 
macht. 

Haben wir nun in unserem Fall positive Anhaltspunkte 
dafür, daß die Riesenzellen von einer bestimmten Zellari. aus- 
gegangen sind? — Es ist doch zunächst entschieden auffallend, 
daß sie sich großenteils in mehr oder weniger radiärer Anord- 
nung um Gefäülumina finden und meist in ziemlich beträcht- 
licher Anzahl beisammen liegen; auch Form nnd Größe, sowie 
die Beschaffenheit des Protoplasmas weisen auf die Parenchym- 
zellen der Leber selbst hin. In dieser Vermutung bestärkt ans 
fernerhin auch die genauere Betrachtang der Kerne, die mit 
ihrem hellen, bläschenförmigen Aussehen und ihrer ziemhch be- 
deutenden Größe denen der normalen Leberzellen vollkommen 
entsprechen. Diese Kerne überwiegen stark die nur wenig 
kleineren und dunkler erscheinenden mit ihren größtenteils 
unregelmäßigen Konturen: diese letztere Art von Kernen, die 
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eine Verdichtang ihres Chromatins anfweiaea, sind in Pyknose 
begriffen, wir haben es alBO mit einem DegenerationsprozeS zu 
tnn an diesen Kernen, während andererseits die chromatin- 
armen Kerne, wie sie »ben beschrieben wnrden, den Prozeß 
der Karyolyse repräsentieren, also ebenfalls in Degeneration 
begriffen sind. 

Bis jetzt fanden nur die Riesenzellen Berücksichtigung, 
die mehr oder weniger die Form von Leberzellenbatken bezw. 
deren Fragmenten haben und Beziehungen zu Gefäßen haben, 
nämlich zur Centralvene. Es wurden oben auch nooh andere 
beschrieben, die derartige Beziehungen nicht besitzen und mnde 
oder orale Gestalt hi^en. Haben wir die Berechtigung, für diese 
dieselbe Provenienz ans I^eberzellen anzunehmen? — Die voll- 
Mändige Obereinstimmung der Kerne wie der Beschaffenheit des 
Protoplasmas lassen eine einheitliche Abstammung von Leber- 
lellen für beide Formen zum mindesten sehr wahrscheinlich 
erscheinen. Aach wäre zu berfickaichtigen, daß beide Gnippen 
Gallenfarbstoff führen, während sich dieser sonst in keiner 
Zellart in der ganzen Leber findet. 

Was wäre nun dagegen geltend zu machen, eine andere 
Zellart als Ausgangspunkt für die RiesenzeUenbildung anzu- 
nehmen? Zunächst: wie verh&lt es sich mit Wanderzelien? 
Es finden sich scheinbar in den Riesenzellen, in Wirklich- 
keit id>er großentbeils nur anf dieselben aufgelagert, kleine, 
intraisiv dunkle Kerne. Es handelt sich um die oben beschrie- 
beae vierte Art von Kernen. Wenn ich dieselben eben als nur 
aufgelagert bezeichnete, so will ich namentlich für die mit 
hellem, ungefärbtem Hof umgebenen durchaus nicht in Abrede 
stellen, daß sie in dem Protoplasma der Riesenzelle selbst 
Ht^n. Die letzteren halte ich für Wanderzellen, die in das 
in Degeneration begriffene Protoplasma der Riesenzelle einge- 
dmogen sind. Ihre Zahl ist jedoch eine verhältnismäßig sehr 
gninge den andern Kernen gegenüber und es erscheint mir 
aehr wenig wahrscheinlich, daß die großen, hellen Kerne aus 
den kleinen hervorgegangen sind; eine Obergangsfonn fehlt 
ToUständig, diejenigen Kerne, die ihrer Größe nach eventnell 
eine Mitt^orm darstellen konnten, haben wir schon vorhin 
als Degenerationserscheinungen charakterisiert, sie kommen 



also hier nicht in Betracht. Auch die Form des größten Teils 
der Riesenzellen spricht gegen eine Entstehni^ ans Wander- 
zellen, es wäre doch nicht gerade wahrscheinlich, daB sie dann 
die Gestalt von Leberzelienbalken annehmen wßrden nnd sich 
um eine Yene gruppierten. Die Beschaffenheit des Protoplas- 
mas spricht ebenfalls dagegen. 

Schwieriger wird schon die Differentialdiagnose gegen 
eine Genese aus Endothelien. Die Form der Kerne kOnnte 
hier nicht ansschlaggeheod sein. Es wftre anch hier die Be- 
schaffenheit nnd Form des Protoplasmas dagegen geltend zo 
machen, ebenso das Verhalten gegenOber den Kapillarendothe- 
lien. Diese letzteren li^en den Riesenzellen ^i manchen 
Stellen deutlich auf, erkenntlich an ihren länglichen Kernen. 
Eine Proliferation findet sich allenlings an ihnen, die Produkte 
derselben liegen aber innerhalb der Blutbahn, mehrkemige 
Zellen sind nicht nachzuweisen. 

Am schwierigsten aber ist die Entscheidung darüber, ob and 
inwieweit sich die Epithelien der Gallengänge an der Bildung 
der Riesenzellen beteiligen. Normale Gallengangsepitheüen sind 
ja den Leberzellen gegenüber wohl charakterisiert, ihre Kerne 
erscheinen kleiner, mehr oval und etwas chromatinreicher, ihr 
Protoplasma zeigt nicht die kOmige Beschaffenheit, wie das 
der Leberzellen. Aber da wir durch neuere Arbeiten, ich meine 
die von v. Podwy-ssozki, wissen, daß sich die Epithelzellen 
der Gallengänge direkt sowohl wie indirekt in Leberzellen um- 
wandeln können, so müssen wir diese Möglichkeit auch hier 
ins Ange fassen. Bei der indirekten Umwandlnng fließt nach 
Podwyssozki der zellige Belag der Gallengänge zu rieaen- 
zellenartigen Konglomeraten zusammen, die sich dann später 
in einzelne Leberzellen differenzieren. Ahnliche Bilder hat 
schon früher Arnold an den Gallengängen beschrieben in der 
Umgebung der Tuberkel bei der Mihartuberkulose der Leber. 
Eine Wnchening der GaUengänge ist anch in unserem Fall 
zweifellos an manchen Stellen vorhanden, doch fand sich da- 
ran nichts, was sich als Übergang zn Riesenzellen- bezw. 
Leberzellenbildung deuten ließe. Dagegen scheint es bei manchen 
der kleineren oval gestalteten Riesenzellen, als ob sie ein mehr 
oder weniger exzentrisch gelegenes Lumen besäSen; ähnliche 
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Büder finden sich auch bei PodwyBSOzki. Bei verschiedenen 
solchen Bildungen ließ eich aber bei Bewegungen mit der Mi- 
krometerschraDbe in diesem scheinbaren Lnmen ein Zellkern 
nachweisen, der etwa einem Lenkocyten entsprechen wttrde, 
so daß es sehr fraglich erscheint, ob man da wirklich einen 
Gallengangquerschnitt vor sich hat oder ob es sich, wie oben 
beschrieben, vielleicht nnr nm eine eingewanderte Zelle handelt. 
Außerdem ist anch hier das Protoplasma degeneriert, ond so 
erscheint es sehr unwahrscheinlich, daß man es hier mit einem 
pn^ressiTen Voi^ang zu ton hat, wie ihn doch Podwyssozki 
beschreibt als Regeneration von Drflsengewebe. 

Uan findet aUerdings in den Randpartien der Riesenzellen 
noch Zellgrenzen zwischen dicht aneinander liegenden Zellen; 
aber bei der Degeneration des Protoplasmas möchte ich das 
nicht fOr einen AbschnOrungsvorgang halten, sondern für einen 
bannenden Verschmelznngsprozeß. 

Auch hier wftre die Obereinstimmong aller Riesenzellen 
bezOglich ihres Protoplasmas und ihrer Kerne und die Form 
dcB grfifiten Teils derselben gegen eine Provenienz aus Gallen- 
gaugsepithelien anzuffihren. 

Dnroh die bisherigen Betrachtungen wäre also festgestellt, 
daß die zahlreichen ffiesenzellen in unserem Fall entstanden 
sind aus den Leberzellen selbst. Es käme fOr die runden und 
ovalen Formen höchstens noch die Möglichkeit der Entstehung 
ans umgewandelten Gefäßen in Betracht : doch pflegen in diesen 
Fällen die Kerne entsprechend ihrem Ursprung gewöhnlich 
ntndständig zo sein, was hier nicht der Fall ist oder nur da 
Dnd dort einmal vorkommt. Außerdem sprechen auch Proto- 
plasma nnd Kerne gegen eine solche Auffassung. 

Wir haben es also mit einer Rieeenzellenbildung aus Epi- 
thel zu tun. Speziell in der Leber fand ich solche ans eigent- 
lichen Parenchymzellen nur bei Tuberkulose erwähnt (Borst, 
Weigert); in dem emen Fall handelte es sich nm eine Kombi- 
nation von Tuberkulose und Syphilis, bei Weigert um die 
Lebertuberkniose der Hfihner. — Schon vor längerer Zeit hat 
Kraus s in seiner Arbeit über Riesenzellenbildung in epithe- 
li^ea Geweben die Veröfientlichungen Aber diese Riesenzellen 
zusammengestellt. Sie fanden sich nach dieser Znsammen- 
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Stellung in den verschiedensten Organen, in der Lütge, ent- 
standen ans Alveolarepithelien (Arnold, Buhl, Friedländer, 
Klein, Talma), in der Leber ans Gallengangepithelien (Arnold), 
in der Niere aus Hamkan&lchenepithelien (Aroold, Gaale), 
im Hoden aus den Epithelien der Samenkanalchen (Gaule, 
Lfibimow, Waldstein): alle diese Fälle waren tuberkuJOse 
Erkrankungen. Außerdem wurden sie beschriebeD aas Comeal- 
epithel (Zielonko), ans dem Epithel der MeibomscbeD DrOsen 
(Vincentiia, Fuehs), in der Haut (Weigert, Lang, StiUing). 
Kranes selbst berichtet Qber Biesenzellen in Epitheliomen und 
in einem Talgdrflsenadenom. 

Seit der Kr aus s sehen Arbeit waren die Veröffentlichungen 
nicht mehr sehr zahlreich, sie bezogen sich mit einigen Ans- 
nahmen, wie die schon erwähnten Fälle von Borst und 
Weigert, die Arbeiten von Fürst und Krflckmann, auf solche 
Befunde in Tumoren (Goldmann, Becher, Buge, Petersen). 

Es erhebt sich nun die weitere Frage: wie sind die 
Riesenzellen entstanden? durch Verschmelzung ursprünglich ge- 
trennter Zellen oder aoa einer einzigen Zelle? — Für die Ent- 
stehung der BiesenzeUen werden heute al^emein wohl beide 
Möglichkeiten zng^eben (Krompecher, Borst), wenn auch 
das Konfluieren noch nie direkt betrachtet werden konnte 
(Krompecher). Gerade für die Riesenzellen epithelialen Ur- 
sprungs nehmen die meisten Autoren eine Entstehung dnrch 
Konfluenz an wie z. B. Arnold, Gaule, Friedländer n. a., 
während Fürst für seine Beobachtungen eine unicellnläre Ge- 
nese voraussetzt. — In unserem Fall spricht manches für die 
Verschmelzung mehrerer Zellen, so zunächst schon die Gestalt 
der meisten Riesenzetlen, die Leberzellenbalken bezw. deren 
Fragmente darstellen; es handelt sich wohl um eine Ver- 
schmelzung der in der Form von sogen. Zellbajken zusammen- 
liegenden Leberzellen, deren Konturen wir in normalen liebem 
deutlich unterscheiden können. Ribbert und Kranss halten 
gerade die unregelmäßige Gestalt der Riesenzellen, wie wir sie 
auch größtenteils vor uns haben, teilweise mit Ausläufern und 
brückeuartigen Verbindungen untereinander für ein Charakte- 
risticum der durch Konfluenz entstandenen Zellen. — Bezüg- 
lich der Anordnung der Kerne sagt Krückmann, es sei wahr- 
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scheinlich, daß in durch Konflnenz entstandenen Riesenzellen 
die Kerne Aber die ganze Zelle diffus Terteilt seien, während 
diejenigen mit nniceUolärer Genese mehr den Langhansschen 
Typns zeigen. Nach Fdrst spricht die mautbeerförmige An- 
ordnung der Kerne fttr nnicelluläre Entstehung. Kraaß nimmt 
an, daß die atypische Lagerung der Kerne, besonders aber auch 
die noch im Innern der Riesenzelle nachweisbaren Kernkontnren 
die Entstehung durch KonSuenz wahrscheinlich machen. 

In nnserem F^ haben wir sowohl ganz diffns verteilte 
Kerne, wie solche mit Langhansschem Typns nnd schließlich 
vollkommen kernlose Protoptasmamasaen. Ich glaube nicht, 
daß es möglich ist, ans der Anordnung der Kerne irgend 
welche sicheren Schl&sse auf den Entstehungsmodus der betr. 
Riesenzellen zu ziehen. Nach unserem Befund besteht kein 
prinzipieller Unterschied zwischen Riesenzellen von sogenanntem 
Laoghanssoben Typus und den andern. Wir sahen auch, 
daß bei den ersteren in den scheinbar kernlosen Partien Kern- 
kontaren nachgewiesen werden konnten, die auf eine ursprüng- 
lich diffuse Anordnung hinweisen. 

Die großen Riesenzellen mOchte ich also für Verschmel- 
znngsprodukte halten; es wäre auch nicht gerade wahrechein- 
lieh, daß eine durch nnicelluläre Genese auftretende Riesenzelle 
die schon des Öfteren besprochene Leberzellbalkenform an- 
nimmt. Mitosen waren, wie oben bemerkt, nicht nachweisbar, 
doch dOrfte in manchen Riesenzellen eine Kemvermehrung 
stattgefunden haben, nach ihrem Kemreichtum zu schließen, 
vermutlich durch amitotische Teilung (direkte Kernteilung). 
FDt eine indirekte Fragmentierung (Arnold) ergaben sich keine 
Anhaltspunkte. — In einigen Riesenzelleo fanden sich in die 
Länge gezogene Kerne, aber ohne Andeutung einer Chroma> 
tiDvermehrung, wohl in einfacher Segmentierung begriffene 
Kerne. 

Einer besonderen Besprechung bezüglich des Entstehnngs- 
modus bedärfen noch die kleineren runden und ovalen Riesen- 
zellen. Sind diese nicht vielleicht aus einer durch die inter- 
stitielle Wnehemng versprengten Leberzelle hervorgegangen? 
Diese Frage möchte ich nicht mit voller Bestimmtheit ent- 
scheiden; es spricht manches für eine unicellul&re Genese dieser 
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Riesenzellen, so der im Verhältnis znr Größe der Zelle sehr 
bedeatende Kemreichtum. Außerdem finden sich im interBti- 
tiellen Gewebe zerstreut einzelne ein- and zweikemige Zellen, 
die vielleicht als Leberzellen gedeutet werden könnten, von 
denen ausgehend eine Riesenzellenbildnng angenommen werden 
könnte. 

FOr die tuberkulösen Riesenzellen hat Weigert schon vor 
nahezu zwanzig Jahren die Theorie aufgestellt, daß der sogen. 
Langhansache Typus mit der Rand- bezw. PolstÄndigkeit der 
Kerne, der ja frfiher als charakteristisch für Taberkelriesenzellen 
gehalten wurde den andern Riesenzellen gegenüber, dadorch 
zustande komme, daß infolge der Giftwirkung des Tuberkelba- 
zillns das Protoplasma der RiesenzeUe, in der die Bazillen ' 
liegen, einer partiellen Nekrose verfalle, was einen Kernschwund 
in den betroffenen Teilen desselben zur Folge hat. Weigert 
tritt bei dieser Gelegenheit im wesentlichen für eine nnieellu- 
läre Genese der Riesenzelien ein. Durch die Giftwirkung des 
Tuberkelbacillus tritt zunächst eine funktionelle Schädigung des 
Protoplasmas ein, so daß es die Fähigkeit, sich zu teilen, ver- 
liert, nur die Kerne besitzen noch Proliferationsfähigkeit. Geht 
die Schädigung noch weiter, so kommt es zu der oben er- 
wähnten Partialnekrose des Protoplasmas. — In einer späteren 
Arbeit wendet Weigert seine Lehre von der Partialnekrose 
auch anf dnrch Konfluenz entstandene Tnberkelriesenzellen an: 
die nekrotischen, kernlosen Partien sind durch Znsammensinte- 
mng der entsprechenden nekrotischen Teile der Einzelzellen 
entstanden, die kernhaltigen Stellen repräsentieren die lebend 
gebUebenen Teile derselben. Die Verschmelzung der nekrotisch 
gewordenen Partien ist hervorgerufen durch das ja auch sonst 
bei Totalverkäsung der Tuberkel beobachtete Zusammenaintem 
der verkästen Teile. 

Weigert hat selbst die Perspektive eröffnet, daß man 
seine Theorie vielleicht auf die durch das noch unbekannte 
Syphilisgift entstandenen Riesenzelien anwenden könnte. Wohl 
wäre es fOr nnseren Fall vielleicht möglich, manche Bilder im 
Sinne Weigerts zu deuten; aber er spricht in seiner Arbeit 
eigentlich nur von den gummösen Neubildungen und ihren 
dem Verkäsungsprozeßbei Tuberkulose analogen Metamorphosen. 
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Von richtiger Gommibildimg ist in nnserem Fall keioe Spar, 
es handelt sich höchstens am submiliare Gnmmata, die aber 
za dea Riesenzellen in keinerlei Beziehung stehen. Aoch scheint 
mir das sehr verschiedene, vollkommen regellose Veiiialten der 
Kerne in ihrer Anordnung innerhalb der einzelnen Rieeenzellen, 
bald diffus, bald rand- oder polstSndig, bald manlbeerfOrmig, 
nicbt gerade für eioe Deutung der Prozesse im Sinne der 
WeigerMchen Theorie zu sprechen. Eine Degeneration des 
Protoplasmas bis zor Nekrose ist ja zweifellos vorhanden und 
wohl auch mit der Wtrknng des allerdings noch unbekannten 
Syphili^ftes in Zusammenhang zu bringen, aber wie diese 
massenhafte RiesenzeUeabildong zustande kam, diese Frage 
möchte ich offen lassen. 

Was das stark entwii^elte interstitielle Gewebe betrifft, 
so fanden sich darin sehr verschiedene Arten von Zellen neben 
fein fibrillftrem Bindegewebe, kleine Rnndzellen mit intensiv 
dunkel gefärbten Kernen und kaum erkennbarem Frotoplasma- 
sanm, größere mit etwas helleren, teils runden, teils polymorphen 
Kernen und breiterem Protoplasmasaum, beide Arten intra- und 
eitrak^illär gelegen, meist in mehr oder weniger großen 
Gruppen beisammen. Außerdem finden sich noch sog. epithe- 
lioide Zellen neben spindelförmigen Bindegewebszellen. 

Gerade die nenesten Arbeiten Aber die kongenitale Lues 
der Leber beschäftigen sich mit den verschiedenen Zellarten, 
die wir im interstitiellen Gewebe treffen. Hutinel und Hud^lo 
nehmen an, daß es sich hier om Zellen verschiedener Provenienz 
handle, um Lenkocyten, um in der Entwicklung begriffene 
Bindegewdfszellen, ^er auch um gewncherte Leberzellen, die 
ihre Form verändert haben und sich teilweise auch als runde 
und spindelförmige Elemente darstellen. Die Leberzellen sollen 
erkennbar sein an ihren Kernen, ihr Protoplasma sei weniger 
brännlich und granuliert als normal. Aach mehrkemige Zellen 
werden angeffihrt. Es werden Zellherde beschrieben, in deren 
tlitte proliferierte und umgewandelte Leberzellen liegen. Aach 
Gruppen von großen Kernen ohne ft-otoplasma werden be- 
Bchrieben als Beste proliferierter Leberzellen, 

In der ansführüchen Arbeit von Hecker sind die ver- 
schiedensten Ansichten lU>er Provenienz und Bedeutung alt der 
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ZeUeD, die sich im interBtitiellen Gewebe vorfiaden, zosammen- 
gestellt: teils werden sie für Leberzellen gehalten, die anf 
embryonaler Stufe znrflckgeblieben sind (Caillfe, Wronka), 
teils nor für Lenkocyten (Haars, Marchand), teils fär Binde- 
gewebskörperchen (Haars), teils fflr gewncherte Kapillaren- 
dothelieD (Loder). Hecker selbst beeobreibt zweierlei Arten 
von Zellen, die als Proliferations- bezw. Blntzellen bezeichnet 
werden, 

„Proliferationszellen" sind nach Hecker solche, deren 
runde oder ovale Kerne etwas kleiner nnd dnokler erscheinen 
als die der Leberzellen, aber immer noch ein blftschenartig- 
epithelioides Aosseben haben nnd ein meist gat ausgeprägtes 
Chromatingerfist besitzen. Ihr Leib ist zuweilen groß, manch- 
mal aber nur eine schmale, den Kern umgebende Zone, sehr 
selten gar nicht erkennbar nnd gibt z. B. mit Eosin einen ähn- 
lichen, aber dunkleren Farbenton wie der der Parencfaymzellen. 
Zum Teil liegen sie einzeln, in der Begel aber in Gruppen zu 
4 — 6 oder in größeren Verbänden beisammen, ohne Zwischen- 
raum dicht aneinander liegend, nnd zeigen meist einen Zd- 
sammenhang mit den Leberzellbalken, von denen sie offenbar 
ausgehen. Eine bestimmte Lokalisation zeigen sie nicht. 

Die „Blatzellen" zeichnen sich vor den andern aus durch 
ihre erheblich kleineren nnd dunkleren Kerne, ohne oder mit 
sehr undeatlich differenziertem ChromatingerDst ; die Kerne 
sind meist rund, seltener gebogen nnd fraktioniert; der Zelleib 
ist entweder gar nicht oder nur als schmaler Protoplasmasaum 
zu erkennen. Ist er breiter, so fftrbt er sich mit Eosin wie 
rote Blutkörperchen. Sie liegen fast dnrchgängig intrakapillär, 
einzeln und in verschieden großen Gruppen; nur wenn sie un- 
gewöhnlich zahlreich sind, trifft man sie auch außerhalb der 
Spalträume, auf den Zellbalken gelagert. Es erscheint dann 
das ganze Gewebe wie überschwemmt von ihnen. Innerhalb 
der Kapillaren ist ihre Lage eine mehr periphere, der Zu- 
sammenhang mit dem Endothelsaume ist häufig deutlich. 

Die „Proliferationszellen" hält Hecker also für Abkömm- 
linge des Epithels, die „Blntzellen" für neugebildete, jnnge, 
kernhaltige Blutkörperchen. — Beide- Zellarten fand Hecker 
anch bei zweifellos nicht syphilitischen Foeten, doch in viel 



i;eriiigerer Zahl, nnd ainimt deafaalb im, daß es sich bei der 
Lnes congenita nur am eine Steigerung eines an aicli in der 
foetalen Leber normalen Prozesses handelt. 

Hotinel und Hnd^lo hielten die Proliferation der Leber- 
zeUen an sich schon für einen pathologischen Voi^ang. (b. o.). 
Loder fQhrt alle epithelioiden Zellen auf Wucherung deaKapU- 
larendothels zurflck und weist auf die Arbeit von M. B. Schmidt 
über die Blutbildung in der embryonalen Leberbin, ^ Erdmann 
erklärt Heckers Proliferationszellen auch ffir Blutbildungszellen 
bezw. Mutterzellen der Blutkörperchen und nicht für Abkömm- 
linge der Leberparenchymzellen. 

Hecker sagt von seinen Proliferationszellen, er habe sie 
nur bei Foeteo und angetragenen Frflchten, bei letzteren nnr 
noch spärlich, gefunden; bei allen denen, die schon einige 
Monate oder Wochen gelebt hatten, konnten sie nicht mehr 
gesehen werden. An einer anderen Stelle sagt er, er habe 
sich aus dem ihm vorliegenden Material noch kein sicheres 
Urteil darfiber bilden können, wie sich die Sache beim leben- 
den Kind gestalte; er spricht dann die Vermutung ans, daß 
die Erscheinung bald nach dem Eintritt des Kindes ins Leben 
sehr znrQcktritt, wenn nicht ganz anfhOrt. — Die Arbeit von 
M. B. Schmidt bezieht sich wesentlich auf die embryonale 
Leber; auch Erdmaan hält sich an foetale Lebern oder an 
die von Kindern, die schon kurz nach der Geburt gestorben 
sind; er nimmt allerdings an, daß der Blutbildungsprozeß in 
der Leber bei hereditHr-syphilitischen Frflchten darcfaschnittlich 
ein länger anhaltender ist, als bei normalen. 

Es ist sehr schwer, etwas B^timmtes auszusagen über 
die Herkunft all der Zellen im interstitiellen Gewebe, besonders 
da man bei der Bestimmung der Abstammung der verschiedenen 
Zellen nicht sicher weiß, ob man wirklich genau dieselben 
Zellen im Auge hat, wie die andern Autoren. Hecker sagt 
selbst bei der Besprechong der Anschauung Loders Über dessen 
epithelioide Zellen, er wisse nicht gewiß, ob sie beide die- 
selben Zellen meinen. — Man befindet sich meines Erachtens 
hier in derselben Verlegenheit, wie beim gewöhnlichen Grann- 
lationsgewebe, wo es auch heute noch nicht definitiv ent- 
Bchieden ist, woher all die Zellen von der verschiedensten 
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Form und Größe kommen, ob es hämatogeoe oder histiogene 
Wanderzellen sind oder ob es sich am die Abkömmlinge der 
fixen Gewebszellen handelt (vgl. Maximow, Neumann). — 
Daß es sich in nnserem Fall bei einem 3^ Mon. alten Kind 
noch um Blntbildongsprozesse handelt, erscheint mir sehr an- 
wabrscbeinlioh. 

Die Gefäße, sowohl die Arterien wie die Venen (V. portae 
0. V. hepatica), zeigen entzöndliche Verändernngen ihrer Wao- 
dnngen; wir haben eine ausgesprochene Endarteriitis and 
Phlebitis vor uns. 

Das Resultat der vorliegenden Arbeit ist kurz folgendes: 
Wir haben bei einer exquisit diffusen, interstiäelien Form der 
kongenital syphilitischen Hepatitis eine massenhafte Riesen- 
zellenbildnng gefunden. Diese Riesenzellen sind entstanden 
aus den Parenchymzellen der Leber selbst und zwar zum 
größten Teil dureh Eonänenz, vielleicht einzelne daronter auch 
ans einer Leberzelle. Die Riesenzellenbildung ist als eine 
wohl mit der Wirkung des Syphilisgiftes in Zusammenhang zu 
bringende regressive Erscheinung anzusehen. 

Zum Schlüsse erffllle ich die angenehme Pflicht, meinem 
hochverehrten Lehrer, Herrn Geh. Rat Arnold, für die Über- 
lassung des Falls und das Interesse, das er der vorliegenden 
Arbeit entgegengebracht hat, meinen verbindlichsten Dank aus- 
zusprechen. Auch Herrn Privatdozent Dr. Schwalbe sei an 
dieser Stelle für seine Uebenswürdige Unterstützung bei der 
Anfertigung der Arbeit bestens gedankt. 
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Beitrag zar patholo^schen Histologie der 
Olomeruli. 

(Au dem Institut fOr allgemeine Pathologie der Königl. Univerait&t zu Rom.) 

Von 

Dr. Gaetano Fichera and Dr. Vittorio Scaffidi. 

(Hiena Tafel III nnd IV.) 



Durch zahlreiche Beobachtangen ist das häufige MitergriffeD- 
8MD der Glomemli bei NierenentztlDdangeD anfier Frage gestellt. 
Die Beaaltate der Untersuchangen gehen jedoch auseinander, 
nidit nur in Bezog auf die Beschreibung der veränderten Glo- 
Bwndi, sondern in gleicher Weise in Bezog auf die Erklärung 
der Verändemflgen. Zum Teil wurden dieselben in einer Zeit 
veröffentlicht, in welcher die Technik noch mangelhaft war 
■md große Unsicherheit Qber die feinere Stmktor der Mal- 
pighischen ESrperchen bestand, wie denn die Frage nach der 
embryonalen Entwicklang nnd Hiatogenese der Glomeruli noch 
lucht abgeschloB8en ist, sondern noch jetzt viel diskutiert wird, 
Uch ttber die Existenz und den Bau eines inneren Blattes der 
Bowinanachen Kapsel, über die feinere Zusammensetzung der 
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Wandungen der Glomenilussehlingen und Über den Typus der 
Zellen, die sieh zwischen den GlomemlasBehlingen finden, ist 
noch keine Einigkeit erzielt. Die neueren Untersuchungen, die 
in erster Linie der Entwicklung und dem anatomischen Bau 
der Glomeruli galten, haben auch viel zur Erkennung der patho- 
logischen Veränderungen an denselben beigetragen, durch sie 
ist festgestellt worden, daß die Kapsel des Glomerulus nichts 
anderes ist, als die äußere Halle eines Hamkanälchens, in 
welches der Glomerulus sich eingestülpt hat. Die Glomeruli 
bilden sich also durch gleichzeitige Entwicklung des Gefäß- 
knSuels und der Kapsel epithelialen Ursprungs: ein Kapillar- 
knäuel wächst dem Ende eines dem Wolffsehen Körper ent- 
springenden Ganges entgegen, welcher dasselbe nach und nach 
umschließt und nur ffir den Gefäßstiel einen engen Weg oSen 
läßt. In dieser Weise erklären Golgi', Schenk'^, Vialleton', 
Romiti* flbereinstimmend die Entstehung der Glomeruli und 
zeigen dentlich, wie irrtümlich die Ansicht derer ist, die mit 
Bowman'^ und Henle^ glauben, daß die Kapsel mit ihrem 
Epithel einfach von dem Yas afferens und efferens durchbohrt 
sei und die Gefäßschlingen sich unbekleidet in dem Hohlraum 
der Kapsel befänden. Dieser Ansicht widersprechen außer dem 
obengenannten einige spezielle Histologen. Carns fand beim 
Triton während der Entwicklung ein deutliches Epithellager 
auf der Oberfläche des Glomerulus; Schweiger-SeideP stellte 
an einem 6 Monate alten menschlichen Foetus die Anwesen- 
heit eines kubischen Epithels auf dem Glomerulus fest, Kölli- 
ker^ beschrieb ein besonderes Epithel bei einem fUnderembryo, 
Heidenhain bestätigte diese Beobachtung, Golgi beschrieb, 
beim Kapitel der Nierenhistologie des Menschen und der Säuge- 
tiere und der Histogenese der Hamkanälchen , die Yerteilnng 
des Epithels aof den Gefäßsehlingen während der Entwicklung 
und die Einlagerung von Epithelzellen zwischen die Kiq)illaren. 
Von verschiedenen Seiten wurde außerdem bestätigt, daß das 
Kapselepithel einfach, pflasterartig, polygonal auf einer feinen 
hyalinen Basalmembran liegt, und daß das Glomerulnsepithel 
bei Tieren während der Entwicklung und der Jugend kubisch 
ist, sich dann erniedrigt und bei ausgewachsenen Tieren pflaster- 
artig wird. 
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Diese fast allgemein angenommene Aaffasaong wird von 
Cornil und Branlt"*, sowie von Hortol^B^'^^ nicht aocep- 
tiert, weil nach ihrer Ansicht der eingestülpte Teil der Bow- 
manschen Kapsel mit seinem Epithel wfthrend der Entwick- 
Inng r^ressiv zngmnde geht nnd zur Bekleidnng des Glome- 
Tulns nnr eine kernanne, ans an den Enden Terschmolzenen 
Bindegewebszellen bestehende Protoplasmaschicht bleibt, deren 
Zellen za derselben Klasse geboren wie die, welche die Ge- 
fSSe umgeben. 

Diese Deutung entspricht nicht den Tatsachen, weil die 
sorgfältigen neueren Beobachtungen mit den voükommeneren 
teebnisohen Hilfomitteln, die Existenz von Bindegewebe zwischen 
den GefäBschlingen nicht zulassen nnd gezeigt haben, wie am 
Gefäfipol des Glomeralns die Vasa afferentia nnd efferentia nur 
auB dem Endothel der Intima bestehen und ans einer dünnen 
Schicht von UoskeUasem, die aber nicht in den GIomenÜDs 
hineinkommen. 

Ein anderer, allgemein angenommener Satz, nach welchem 
das Kapselepithel die unmittelbare Fortsetzung desjenigen der 
Hamkanälchen sein sollte, ist jüngst durch die Untersuchungen 
Ton Carlier'*" nnd von Ferrata" '* klargestellt worden. 

Bekanntlich fanden die zahlreichen Untersncher von einem 
beatimmten Zeitpunkt an mit den verfeinerten Methoden beim 
Stndimn der Nierenzellenstruktor einen Bfirstenbesatz am freien 
Epithelrande in dem unmittelbar vor dem Glomerulns liegen- 
den Teile der Hamkanälchen. Biese Besonderheit, der man 
die verschiedensten besonderen Eigenschaften zuschrieb, wurde 
von Steiger", van der Strieht^^ Disse^"^, Nico- 
las^ää, Saueres, Trambnsti", B. u. A. Monti**, Carlier, 
Ferrata näher untn^ncht. Die beiden letztgenannten Autoren 
haben klar bewiesen, daß, bei Mua decnmanns während der 
Entwicklnng der Niere, das Kapselepithel neben verschiedenen 
anderen Eigenschaften, dorch die es dem Epithel der gewun- 
denen Hamkanälchen ähnlich ist, einen Stäbchensaum hat, 
welcher dem der Epithelzellen im letzten Abschnitt der Ham- 
kanälchen dicht vor dem Glomerulns gleich ist, und daß dieser 
Saom in der Folge verschwindet, die Epithelzellenbekleidung 
«her bleibt. 

Virdwn Atehit I. pithcL AuL Bd. 177. Hit 1. ä 



Die Eigenart der Strnktiir, die von den oben erwähnten 
Autoren klai^legt warde, bringt, vie schon gesagt, eine neue 
Unterlage f&r die Ansicht, die am verbreiteteten ist: daß die 
Glomem]! die erweiterten Enden der Hamkanälchen darslellen. 
die, sich einstülpend, ein Konvolat von Kapülarschlii^en in 
«cb einschließen, and daß an der Oberfiäcfae des Glomemlns 
sich auch beim Erwachsenen, wenn anoh nicht immer ganz 
deutlich, ein Epithelübem^ findet, der dem des letzten Ab- 
schnittes der Hamkanälchen gleicht. 

Das Vorhandensein von Epithel auf beiden Blättern der 
Kapsel, dem parietalen nnd dem visceralen, ist außerdem von 
zahlreichen Antoren bei normalen Nieren nachgewiesen worden. 
80 von Chrzonszczwesky^, Song^\ Frey**, Drasch**, 
Orth»»'"», Gegenbaur«', Testnt«\ Romiti, Böhm und 
Davidoff^, Szyminowich»», Stöhr^*, Disse»*. 

Über die Struktur der Glomerulusschlingen und der zwischen 
ihnen hegenden Gebilde gingen eine Zeitlang die Ansichten 
auseinander. Wir haben schon die Meinung einiger Autoren 
vriederg^eben, welche glauben, daß die Schlingen von Binde- 
gewebszelien bedeckt sind, die die Verzweigungen der Arteria 
afferens derart begleiten, daß man an den Schlingen eine dop- 
pelte Wand zu unterscheiden hätte. 

Diese Ansicht ist nicht mehr aufrecht zu erhalten, seitdem 
gezeigt worden ist, daß die Arteriae afferentes ohne Binde- 
gewebe in den Glomemlns hineingehen. G«genfiber den älte- 
ren Anschauungen von Klein* Kiebs*", Litten**®, Fried- 
läDder*° haben die neueren Untersuchungen in Übereinstimmung 
das Bindegewel>e zwischen den Schlingen verworfen, man 
nimmt jetzt mit Heidenhain, Nauwerk'^ Hansemann*^, 
Bibbert"", Golgi, Romiti. Böhm nnd Davidotf an, daß 
die betreffenden Zellen epithelialer Herkunft sind und Aos- 
wfichse des Glomemlusepithels darstellen, die sich am Ende 
der ersten Entwicklungsperiode zwischen die Läppchen des 
GlomeruluB begeben zu der Zeit, wenn die Gefäßknäocl den 
Epitfaelkapseln entgegenwachsen. 

Der feinere Bau der Schlingen ist oft vermittelst Argentum 
nitricum-Injektion untersucht worden, man kann durch Injek- 
tion dieser Substanz in das Vas afferens die Konturen der Endo- 



67 

thelien in den Schlingen nicht deottich machen. HortoUs 
hält desw^en an der Ansicht fest, daß die Schlingen eine 
embryonale Stroktur bewahren und aus nicht scharf differen- 
zierten Zellen bestehen mit dem Charakter eines rieUiernigen 
Endothels analog demjenigen, das bei der GefäBnenbildong die 
Wand der Gefäße fiberzieht. 

Das bloße Versagen der Argentum nitricnm- Methode zur 
Darstellung der Zellgrenzen genfigt aber nicht, am bei einem 
so fein entwickelten Organ, wie es die Nieren sind, in Bezug 
anf einige Zellen einen Entwicklongsstillstand annehmen zu 
dfirfen. Die meisten Autoren nehmen vielmebi jetzt an, daß 
die GefäSwandnng des Glomenilus homogen, gleichmäßig ohne 
Zellgrenzen gebildet ist, daß sich nur wenige Kerne darin be- 
finden, die nur am Beginn der Verästelung der Arteria afferens 
etwas reichlicher sind, ^ 

Die kurze Übersicht zeigt deutlich, wie groß die Unsicher- 
heit in Bezug aaf die normalen Verhältnisse der Glomenüi bis 
Tor knrzem gewesen ist, and bereitet gewissermaßen vor auf 
die Differenzen, die bezflglich pathologischer Veränderungen 
hier besteben mfissen. 

In der Absicht, einen Beitrag zor Pathologie der Glome- 
nüi zu liefern, und in der Hoffnung, etwas beitragen zn kOnnen, 
was die bestehenden Kontroversen aufzuhellen vermag, wollen 
wir 8 Fälle beschreiben, bei welchen bei der Sektion im Patho- 
logischen Institut zu Rom die Nieren beachtenswerte Verände- 
rungen der Glomemli darboten. 

Im folgenden werden jedesmal besonders behandelt werden 
die Veränderungen der Basalmembran der Bowmanschen 
Kapsel, die Desquamation und Proliferation der beiden Blätter 
der Kapsel, die Vermehrung und Verminderung der Kerne im 
Glomemlns, die hyaline Degeneration und Nekrose der Gloroe- 
mlnsschlingen. 

Stficke der betreffenden Nieren wm'den fixiert in Spiritus, 
Alkohol absolntns, Essigsäure- Sublimat, Kaliumbichromat, in 
Paraffin eingebettet, mit dem Mikrotom 4 — 5[i dick geschnitten, 
verschieden gefärbt, z. B. mit Karmin, Hämatoxylin- Eosin, Häma- 
toxylin-Erythrosin, Hämatoxylin-KoQgorot, mit Ehrlich-West- 
phalschem Gemisch. 
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Die Resoltate der mikroakopiechen üntersachimg waren 
folgende : 

Fall 1. 

Nephritis acuta mit desquamativer nncl produktiver 

Glomemla-NephritiB. 

Die Basalmembran der Kapsel ist in fast allen Glomemli normal, sie 
wird von einer feinen, zarten Lamelle gebildet, die von wenig Binde- 
gewebe ungeben ist. Kernhaltige Zellen finden sich hier venig, es besteht 
dann immer ein Kontakt mit der äußeren Oberfläche der Hamkanälchen. 
Einige wenige Membranen sind dicker und ans ganz feinen atmktnrloaen 
^brillen zusammengesetzt, die ziemlich dicht nebeneinander gelagert, ein- 
zelne kleine randüche oder spindelförmige Zellen zwischen sich fassen. 

Das Epithel auf dem änSeren Blatt der Bowmanachen Kapsel zeigt 
verschiedene Ver&ndeningen: die häufigsten bestehen in trQber Schwellung 
und AbstoSong der Zellen. Die Kapselepithelien sind also in vielen Glo- 
menji nicht mehr stark abgeplattet, mit länglichem Kern und wenig Proto- 
plasma, sondern stellen sich vielmehr dar als Zellen von polygonaler oder 
kubischer Gestalt mit einem von vielen feinsten Körnchen durchsetzten 
Protoplasma, dazwischen liegen auch kleine Vacuolen und ein bläschen- 
förmiger, geschwollener Kern mit weitem Chromatinnetz und oft wohl zu 
erkennendem KenikOrperchen. Meist bleiben solcherart vertoderte Zellen 
noch auf der Membran liegen, einige jedoch stoßen sich ab und bleiben 
nur noch durch Ausläufer mit der Wand in Berührung, andere entfernen 
sich vollständig und liegen frei im Kapselraom. Die freien Zellen haben 
meist grOSere oder kleinere Vacuolen, sie sind durch die Vertuiderungen 
in GrOBe und Form und durch die Verteilung des Chromatins besonders 
aasgezeichnet, letzteres erscheint einmal difius, das andere Mal in Frag- 
menten und verstreut im Zellleib zwischen Lücken der Kemmembran. 

Auf den Glomemli liegt meist ein deutlich erkennbares Epithel, dessen 
Zellen stark gebläht sind nnd oft in den Kapaelranni sichtlich hervor- 
treten. Diese Zellen haben nicht selten eine halbmondförmige Gesttdt, 
mit der Konkavität nach den GefäBschlingen gerichtet, oder auch eine 
keulenförmige, mit wohl ausgebildetem Zellleib in der KapselhOhle und 
mit einem oder mehreren, den Kapillaren aidiegenden Fortsätzen. Das 
Protoplasma dieser Zellen ist dicht gekörnt, von Vacnolen durchsetzt, der 
Kern ist rundlich, bläschenförmig. Bei den meisten Glomemli ist die 
Kapsethöhle frei, nur in wenigen findet sich ein feinkörniger Detritns und 
desquamierte Epithelien, die sich in wechselnder Zahl zeigen, einmal 
wenige, unregelmäßig veratrent, an anderer Stelle zahlreiche, auch überall 
verstreute oder in Haufen vereint an der Stelle, wo das Hamkanälchen 
ans dem Gloraerulns herausgeht; in den Haufen sind die Zellen polygonal 
oder abgeplattet, je nach der Oberflächen- oder Seilenansicht, die einzel- 
nen Zellen sind durch kleine, öfters mit Detritus angefOIII« Zwischenräume 
voneinander getrermt. 

Neben der Desquamation findet sich in einigen Glomemli noch eine' 
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ml»« Afiektion: die Epitiielien bildeo kleine Haufen, meist &n der La- 
■iu txterntt, aber auch an der Lamina interna; die Zellen sind da ganx 
dieht aoejoander gelagert, haben einen etwas Unglichen Leib, feinkörniges 
Protoplasma, das sich gut färben läfit, and einen länglichen, reich mit 
Oiromatin versehenen Kern. 

Der vascnlSre Abschnitt des GlomenUns leigt als Hauptmerkmal einen 
staiken Eemreichtam, so daß dadurch die Kapillatscfalingen nndentlich zu 
sehen sind. Oberall kann man jedoch feststellen, daS sie von einer sarten 
Vand ohne Stmktnrbesonderheiten gebildet werden, nnr an einzelnen 
Stellea ist die Wand anscheinend anfs doppelte verdickt durch Zellen, 
die mit länglichem, spindelförmigem Kerne und wenig Protoplasma ins 
Innere der Kapillaren vorspringen, öfter liegen solche Zellen am vaacn- 
Iftrai Pol, da, wo die Arteria aSerens sich in veriweigen beginnt 

Die morphologischen Eigenschaften nnd die* AffinitU in bestimmten 
Fiibstofien unterscheiden die erwähnten Zellen von anderen, welche sich 
■li grofle, längliche oder polygonale Elemente darstellen, mit reichlichem 
könngmi Protoplasma, blägcbenffirmigem Kerne mit groBen, auf ein zartes 
Netiwerk verteilten Hassen von Giromatia; diese zwischen den Schlingen 
übenden Zellen sind in allen Eigenschaften den Epithelien der beiden 
KqweUilätter gleichzustellen. 

Durch das Flechtweik, das die Schlingen mit ihrem gewundenen Ver- 
lanfe bilden, erscheinen viele iu Quer- oud Schrägschnitten als runde oder 
dhptische, fein begrenzte Bäume, in denen rote Btntkfirperchen nnd ziemlich 
rdchKch kernhaltige Zellen liegen ; von letzteren sind einige ui^efähr von 
in Größe eines Blutkörperchens, mit großem, fast den gonien Leib fOUen- 
dem Kern, andere zwei- bis dreimal so groß, mit vielgestaltigem Kern oder 
mit mehreren kleinen und mit einem feinen Protoplasmasaum, der von 
Eeio» Kömchen gebildet wird. 

Fall II. 

Nephritis nach Scharlach. Glomerulo-Nephritis desqnamativa, 

prodnctiva und haemorrhagica. 

Die Basalmembran der Kapsel ist in allen Glomemli normal, das Epithel 
darsnf ist oft intakt, in einigen Glomenili jedoch liegen gequollene Zellen, 
dicht am Abstoßen oder in geringer Zahl bereits abgestoßen. 

In venigen Glomemli bildet das Kapselepithel, in mehreren Reihen 
eelsgert, einen konzentrischen Ring über dem vascnl&ren Abschnitt und 
dem darfiber liegenden. Die zellige Anskleidung des Glomemlns ist fast 
fiberall normal, nur in wenigen finden sich große, becherförmige Zellen, 
die mit dem dickeren Teil in das Lnmen der KapaelhÖhle vorspringen; 
dort hegt der Kern, während ein oder mehr Ausläufer su den Kapillar- 
■ehlingen in Beziehung treten. Nicht selten sieht man in den Zellen, die 
i*ischen den Epithelien sich finden, zwei oder mehr kleine, dicht neben- 
euander liegende Kerne. 

In der K^selhDhle liegt bisweilen ein feinkörniger Detritus, dem 
nsnclunat rote BlatJtörperchen beigemischt sind, welche ihr Hämoglolnn 
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verloren haben und nur no«h als Scluktt«n erkennbar sind, anch Bp&iliche 
Lenkoiyten sind dabei. In einem Fall trifft man at^estoBene Epithelien 
in der KapaelhOhle, mit Vacnolenbildnng nnd Karyolyns. In andern FUlen 
erkennt man eine Veikleioening der EapselbBhle iniolge des oben er- 
wäJinten mehrschichtigen K^selepitheh. 

In Zusammenhang mit den GefäBknIueln findet man eine leichte Ver- 
mehning der kernhaltigen Zellen, nicht wenige von ihnen sind den Kapsel- 
epithelien zu vergleichen in der Fenn, Größe des ZelUeibes, in dem Vor- 
handensein von reichlichem Protoplasma, in der Struktur, F&rbbarkeit des 
Kernes; die Zahl an kernhaltigen ZeUen iwisehen den K^illaren erscheint 
nicht bedeutend, anf der Innenseite der Wand einer Gef&Bschlinge liegen 
hie nnd da ZeUen mit spilrlichem Protoplasma, mit ziemlich l&nglichem 
Kern, der an den Enden leicht sngeapitzt nnd mit reichlichem, gut Hrb- 
barem Chromatin versehen ist 

Fall III. 
Sabakute Nephritis mit produktiver Glomernlo-Nephritis. 

Sehr viele Glomemli haben eine noimale Kapselmembrui. in wenigen 
sieht man in der Form einer einzigen Lamelle von geiii^er Dicke ganz 
zarte Fibrillen verschiedener Länge miteinander derart verflochten, d&B 
kleine Zwischenränme zwischen den Fasern bleiben; ohne scharfe Grenie 
gehen sie in das pericapsuläre Bindegewebe über. 

Die Zellen des Kapselepithels sind in vielen Glomernli gesehwollen, 
haben gekOmtes Protoplasma mit einigen Vacuolen nnd einem großen 
randlichen Kern mit wenig Chromatin. in welchem man bisweiten das 
Kemkörperchen liegen sieht. 

In einigen Glomeruti ist das äufiere Blatt der Kapsel nicht fortlaufend 
mit Epithel bedeckt infolge der Desquamation, in anderen ist es jedoch 
ohne Unterbrechung erhalten, daneben liegen noch groBe polygonale Zellen 
mit 2 bb 3 kleinen, stark f&rbbaren Kernen, und zwar färben sich diese 
Kerne intensiver, als die groBen in den einkernigen Zellen. An einigen 
Stellen liegen verschiedene multinucleäre Zellen dicht nebeneinander und 
erregen durch ihren Reichtum an Kernen die Anfmerksamkeit. 

Schließlich gibt es auch einige Glomemli, in denen an einer Stelle 
oder an der ganzen Fläche das Kapselepithel geschichtet ist nnd aus 
dicht liegenden zahlreichen Zellen besteht, die bei spärlichem Protoplasma 
einen großen länglichen Kern mit wenig intensiv gefärbtem Chromatin 
aufweisen. 

Das Epithel hat oft geschwoUene ZeUen mit Protoplasma- nnd Kem- 
verändenmgen, auch bemerkt man nicht selten Zellen, die nur mit einem 
feinen Fortsatz noch an den GefäBschlingen haften und dadurch ein keolen- 
oder becherförmiges Aussehen erhalten. 

Die Kapselhöhle ist in vielen Fällen frei, öfters findet man abge- 
stoßene Epithelien darin mit vacuolenhaltigem, dichtgekSrntem Protoplasma 
nnd mit Karyolysis. In anderen Olomeruli ist der Kapselraum verkleinert 
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oder obliteriert durch die Schtchtimg des Epithels aof der Innenseite des 
ioBerea K&pselblattes, oder auch des innem. Die Glomenüi erscheinen durch 
den Kerareichtum noch snfnUliger als gewöhnlich. Viele haben zwischen 
den GefäBen ZeUen von abweichender Form und Struktur, sie springen 
auf Schräg- und Querschnitten in das Kapill&iliunen vor, es handelt sich 
meistens nni kleine Zellen mit einem fast ihr gaoies Inneres ansfüUeoden 
Kem, jedoch gibt es such große Zellen mit einem Kern und auch mnlti- 
nncleäre. 

Zwischen den Gefäfischlingen finden sich oft Zellen mit groBem, 
bliscbenförmigem Kern, der in relativ weiten Maschen netzförmig ange- 
ordnetes Chromatin enthält, and mit reichlichem, feinkörnigem Proto- 
plasma. Im ganzen und im besonderen sind diese Zellen identisch mit 
denjemgen, die das KapselepiUiel bilden. Am vasculären Pol zeigen sich 
die GefäBe an den Glomenüi, bei denen sie auf dem Schnitt mitgetroSen 
sbd, mit einer inneren aus länglichen, protoplasmaarmen, langkemigen, 
chromadnreichen, stark färbbaren ZeUen znsanun engesetzten Schicht ver- 
eehea. Ahnliche Zellen finden sich hin nnd wieder auf der Innenseite 
von Glomemlnakapillaren. 

Fall IV. 
Proliferierende Glomernlo-Nephritis. 

Die Basalmembran der Kapsel hat in allen Glomendi normale Stmktnr, 
Dicke, Färbbarkeit, am sie henun sieht man öfters eine kleinzellige Infil- 
tntion des pericapsulären Bindegewebes. 

Das Kapselepithel ist in einigen Glomenüi einfach, in den meisten 
dig^en mehrschichtig, 2 bis 6 und T Lagen übereinander, die Zellen 
leicht abgeplattet mit kömigem Protoplasma und länglichem großen Kern, 
der ein deutliches Chromatinnet^ zeigt. Die Zellschichten liegen so dicht 
ufeioauder, dafi keine Lücken zwischen ihnen bleiben. Das Epithel weist 
nni in einigen Glomeroli Zellen auf, die eben im Abstoßen begriffen, nur 
noch zarte Verbindungen mit der Oberfläche der Schlingen haben, im 
al%emeinen findet man auf dem äußeren Abschnitt der Schlingen ein 
oehrschichtigea ^ithel, das ohne scharfe Grenze in das des äußeren 
Kapselblattes übergeht Der Kapselraum ist oft verkleinert infolge des 
mehrschichtigen Epithels. Nnr in wenigen FäUen li^en desqnamierte 
Eptthelien frei im Kapaelrauin, in deren Mitte finden sich Wanderzellen, 
besonders Lymphocyten mit allen charakteristischen Eigentümlichkeiten 
derselben, kleinem, fast den ganzen Zellleib ausfüllenden, stark färb- 
bsrem Kern. 

In dem vasculären TeU des Glomemlns Uegen auSerordentlieh viel 
Kerne, die großenteils zu in den Kapillarschlingen liegenden Zellen gehören, 
ul dem Qnerschnitt erscheinen einige Schlingen geradem ausgestopft mit 
I^oiyten. AnAerhalb der Schlingen liegen einielne große polygonale 
ZeDen mit feinkfimigem reichlichen Protoplasma und bl&schenf&rmigem 
Ken, der ein feinfädiges Chromatinnetz enthält. 
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Das Verschwinden der inneren Basalmembran, das von 
verschiedenen Histologen auf Gnmd direkter Beobaehtnn^n 
angenommen wird, bringt den physiologischen VerhältnisBen 
des Glomeralus Vorteil, denn das Vorhandensein einer solchen 
würde das Durchdringen von FlOssigkeit ans den GefftBschlingea 
in den Kapselraum erschweren. 

Eine andere Veränderung wurde nicht häofig gefonden 
(von Gaylord*', Engel, Tschistowitsch*^ und von nns in 
nnr einem Fall [Fall Ij): sie besteht darin, daß sich zwischen 
den beiden Rapselblättern kleine alveoläre Rftume bilden, die 
von neogebildetem Bindegewebe voneinander geschieden sind 
und mit einem Epithel innen ausgekleidet sind, das aus poly- 
gonalen Elementen mit viel Protoplasma von kömiger Be- 
schaffenheit und mit rundem, chromatinreichem Kern besteht. 

Die Seltenheit dieses Befundes hängt mit der Entstehung 
dieser Verändemng zusammen: denn wegen der Bildung ge- 
nannter alveolärer, cyatischer Hohlräume ist es notwendig, daß 
eine Proliferation des pericapsulftren Bind^ewebes, und zwar 
in der Weise, dafi es in den Glomerulus, die Kapselgrenzen 
flberschreitend, hineinwächst, mit einer Proliferation der Kapsel- 
nnd Glomerulosepithelien', welche die Bind^ewebssepten zwi- 
schen den einzelnen Hohlräumen Aberziehen, verbunden ist. 

Unsere Pr^arate ließen oft Epithelwucherung erkennen, 
selten dagegen ein Vordringen des pericapsulären Bindegewebes 
in den Glomerulus hinein, das wird noch durch das In^akt- 
bleiben der Basalmembran bei der chronischen interstitidleu 
Nephritis verständlicher, bei welcher die neugebildeten .binde- 
gewebigen Elemente, trotz sichtlicher Vermehrung gerade um 
die Glomemluskapsel herum, doch niemals in dieselbe ein- 
dringen. 

In einigen Fällen findet man eine Anordnung des Epithels, 
daß man daraus die Entstehung der erwähnten alveolären 
Räume erklären kann, es kommt in der Tat vor, daß vom 
Kapselepithel, das zwischen den Glomerulusläppchen li^, 
Zellen g^^n die Kapsel wachsen und so zwei Seiten eines 
Hohlraums bilden, während die beiden andern einerseits vom 
Glomerulus, anderseits vom Kapaelepithel gebildet werden. 

Epitheliale Elemente kOnnen mit jungen Bindegewebszellen 
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Terweehselt werden, wenn man sie von der Seite sieht, so daß 
sie spindelförmig erscheinen, ein Irrtnin, den man durch soig- 
fälti^ Untersachnng leicht vermeiden kann. 

Die Häufigkeit, mit der man bei Glomerulonephritis die 
Desquamation der E^ithelien sieht, hat schon vor langer Zeit diese 
Veränderung erkennen lassen. Schon Kleha, Langhans *^~''\ 
Leyden'«, 0^th"^ Böhm, FischeP», Obrzut", Crooke"*, 
Kahlden^", Marcband"^, Ribbert und andere erklären, 
daß bei NierenentzOndungen mit Beteiligung der Glomeruli 
häalig Epithelzellen im Kapselranm gefunden werden, die sich 
Ton dem normalen EpithelQbeizng der KapselbtStter losgelöst 
liaben, was man durch ihre Gestalt, das Verhalten ihres Proto- 
plasmas und Kernes beweisen kann, und dadurch, daß einige 
Zellen gerade im Abstofien baffen sind, und daß an einigen 
Stellen endUeh das Epithel Lflcken aufweist. 

In den von uns beschriebenen Fällen kann man alle Sta- 
tuen der Epitheldesquamation verfolgen. Gewöhnlich begannt 
der Prozeß mit Anschwellung einiger Zellen, welche die abge- 
plattete Gestalt verlieren und erhaben erscheinen, kubisch be- 
sonders anf dem äußeren Blatt, auf dem inneren dagegen 
nehmen sie häufig Kenlenform an, indem sie vermittelst langer 
Fortsätze mit den Gefäflschlingen in Connex bleiben. Die so 
Teränderten Zellen haben gekörntes Protoplasma von duoktem 
Aussehen mit Yacuolen, ihr Kern zeigt oft als Degenerations- 
erscheinung Karyolysis oder Karyorrhexis. 

In einem weiteren Stadium gehen die Verbindungen der 
Zellen mit der Basalmembran bezw. den Schlingen der Glome- 
nili verloren, die Zellen stoßen sich ab und kommen in den 
Kapsebraum, wo in einigen, besonders in den sobwereren Fällen, 
auch Wanderzellen liegen, die von den Gefäßschlingen aoage- 
gaogen sind, neben amorphem Detritus, seltener Reste von intra- 
iu4)sulären Blutungen. Die abgestoSenen Epithelien bleiben 
nun, wenn das zugehörige Hamkanälchen durchgängig bleibt, 
einfach frei li^en, wenn aber die Desquamation rasch imd 
ausgedehnt ist und die losen Zellen am Urinpol sich anhäufen, 
zeigen sich in ihnen oft die Zeichen schwererer Degeneration bis 
ZDF Nekrosis: Formverändemngen, Alterationen des Protoplasma, 
Fehlen der KemfäH>ung und vollständiger Schwund des Kernes. 
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Die AbstoBong des Epithels kann bo an^edehnt sein, da£ 
man, wie im Fall Vm, die Basalmembran ganz ohne Epithel 
findet derart, daß sie wie ein feiner Ring aussieht; auch die 
Gef&ßschlingen zeigen oft kein Epithel mehr. 

Zn solchen StOnmgen kommt es bei länger danemder Ent- 
zflndnng, wie man aas den Veränderungen des Nierenparen- 
chyms and des interstitiellen Gewebes ersehen kann, z. B. bei 
Fällen von großer weißer Niere, also in Fällen, in welchen die 
Abschilferung des Epithels nicht hinreichend durch Nenbildnng 
ersetzt wird. 

Nach Nauwerck läßt sich manchmal ans der Unter- 
suchung des Urinsediments das Vorhandensein von GlomemloB- 
epithelien darin nachweisen. Worin die Unterschiede der Zellen 
des Kapselepithels von denen der übrigen Hamkanälchen be- 
stehen, sagt er nicht, seine Behanptung erscheint daher zweifel- 
haft, weil an pathologisch veränderten Zellen an einzelnen 
ziemlich schwer oder sogar unmöglich charakteristische Kenn- 
zeichen festgestellt werden kOnnen. 

An den Epithelien der beiden Kapselblätter entdeckten nnd 
beschrieben Marchiafava und Valenti^ (1876) eine andere 
Veränderung. Sie untersuchten die Nieren von Leuten, die 
während einer Scharlachepidemie gestorben waren, und an deren 
Nieren sie neben der makroskopisch sichtbaren Glomerulo- 
Nephritis mikroskopisch bis dahin ganz unbekannte Verände- 
rungen sehen konnten. Sie schreiben: 

„Das makroskopische Aussehen der Nieren mit Soharlach- 
Glomemlo-Nephritis war in allen von uns beobachteten Fällen 
vollständig gleich und entsprach der von Klebs gegebenen Be- 
Bcbretbung. Das Volumen der Nieren war notmal oder leicht 
vermehrt, die Konsistenz etwas härter, die fibröse Kapsel ist 
leicht abziehbar, ihre Oberfläche glatt, glänzend, GefäßfOllung 
ist stark hervortretend, daher erscheinen die Stelioiae Ver- 
heynii sehr deutlich. Auf dem Durchschnitt lassen sich mit 
bloßem Auge außer der starken Gefäßffillung, die besonders in 
der Marksubstanz hervortritt, keine bemerkenswerten Verände- 
rungen erkennen, die Kanälchen erscheinen meist norm^, hie 
nnd da sieht man an einigen Tubuli contorti leichte Trübun- 
gen ; die Veränderung der Glomeruli kfinnte einem wenig getkbten 



79 

Ai^ daher leicht entgehen, man maß wisaea, daß, um sie hervor- 
treten zn lassen, es notwendig ist, die Schnittfläche hei schiSg 
auffallendem Licht ganz genau zn unteranchen, erst so sieht 
man eine Unzahl ganz kleiner, weißlicher Punkte, welche nichts 
anderes sind, als die in oben erwähnter Weise veränderten 
Malpighischen KOiperchen. 

Bei der mikroakopiechen Untersnchang haben wir in zwei 
Fällen eine bisher nicht beechriebene Verändemog feststellen 
können, die in einer Epithelwnchenmg besteht. Wir fanden 
sie bald auf der Oberfläche des Glomemlas, bald anf der inneren 
Wand der Bowmanschen Kapsel. Diese Epithelzellen von 
platter, lamellöser Gestalt liegen in größerer oder geringerer 
Zahl zwischen der Kapselwand and der Oberfläche des Glome- 
nüas, dessen Volnmen in diesen Fällen stärker reduziert war, 
als bei einfacher interstitieller Glomenilo-Nephritis. Die Zell- 
wDchernng ist nicht immer Qber die ganze Kapsel gleichmäßig 
verteilt, oft besteht sie aus einzelnen Herden, die auf der einen 
Stelle stärker, anf der anderen schwächer auftreten, so daß der 
Glomemlns eine exzentrische Lage bekommt; man findet ihn 
dann verschoben und komprimiert auf einer Seite des Epithel- 
hanfens liegen." 

Marchiafava nnd Valenti schlagen fQr diese Verände- 
rungen den Ausdruck „Glomemlo-Nephritis epithelialis" vor. 
Die Pathologen, die sich mit der Histologie der Malpighischen 
KOrpeichen i>eschäftigt haben, schreiben Litten das Verdienst 
20, als Erster anf die Epithel Wucherung aufmerksam gemacht 
ni ht^n; in WirkUchkeit erschien seine Publikation aber erst 
ein Jahr nach der von Marchiafava and Valenti. Litten 
beschreibt da (1877) zwei Fälle von Scharlach -Nephritis mit 
Epithelwacherang im Malpighischen KOrperchen. 

Später sind solche Epithelproliferationen auch bei anderen 
Krankheiten beschrieben worden, so von Friedläoder, Lang- 
hans, Orth, Leyden, Fischl, Crooke, Obrzut, Kahlden, 
Hansemann, Marchand, Ribbert, Engel, Ziegler"". Diese 
Aatoren lassen in Übereinstimmung mit der großen Mehrzahl 
der pathologischen Anatomen das Bestehen einer Epithelprolifera- 
tioa am Glomerulus in einigen Fällen von Nierenentzündung zu. 

Za den wenigen, die nicht an Neubildung glauben, wenn 
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es sich nm geschichtetes Epithel im Eapselraniii handelt, gehört 
Banti^'. Er meint, dafi in allen solchen F^en eine Zell- 
desqnamatioo zagrande liegt. Die von ans beschriebenen 
F9ile können gerade hierfflr verwandt werden, sie bieten Ge- 
legenheit, die Unterschiede zwischen Wnchemng und Desqua- 
mation des Kapselepithels festzol^ea. 

In den ersten vier Fallen fanden wir in verschieden starkem 
Maße in einer Zahl von Nierenkßrperchen das Epithel geschichtet, 
nnd zwar sowohl an der Lamina externa des Kapselraoms, 
als auch an dem die Gef&ßschlingen überziehenden Epithel. 
Zunächst fanden sich in Gruppen vereinigte, siemlich platte 
Zellen , die in den Kapselrasm vorapriuigen nnd normales 
Protoplasma nnd normalen Kern hatten. Bei weiter fortge- 
Bchrittenem Prozeß fand sich in den Glomemli ein ans groß- 
kernigen, chromatinreichen Zellen bestehender Ring, die Zellen 
erschienen in der Seitenansicht länglich, spindelförmig, in 2 — b 
nnd 6 Reihen gelagert. Die Zellen einer jeden Reihe standen 
mit ihren Ansläofem miteinander in Verbindung, und die Zellen 
der verschiedenen Reihen folgten ohne Lacken aufeinander, so 
daß die ganze Anordnung die Charaktere eines mehrschichtigen 
Epithels in sich tmg. Die einzelnen Zellen zeigten hinsicht- 
lich des Protoplasmas wie der Chromatinmenge nnd -anordnung 
durchaus normaJes Verhalten. 

Die schon angefahrten Charaktere würden genügen, um 
Proliferationszellen von desquamierten und in Rückbildung be- 
griffenen zu unterscheiden. Solche Zellen liegen einzeln, vonein- 
ander durch Lücken, welche DetrituskömcheD enthalten, getrennt 
liegen ungeordnet nnd weisen stets Veränderungen verschiede- 
nen Grades auf. Andere Zeichen eines Proliferationsprozesses 
sind, wenn man neben partieller Proliferation in anderen Schnit- 
ten desselben Glomemlus das einfache einschichtige Kapsel- 
epithel findet, oder wenn man bei Serienschnitten durch einen 
Glomerulus überall eine 2-, 3-, 4fache Epithellage findet, wäh- 
rend normalerweise nur eine vorhanden ist. Kein Desquama- 
tionsprozeß könnte einen derartigen Befund erklären, weil nn- 
mögiicherweise aus einem zerfallenden einfachen Epithel ein 
mehrschichtiges, über die ganze Kapsel verbreitetes entstehen 
kann. Andererseits finden sich die desquamierten Zellen durch. 
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das GlomemlasfUtrat allmählich gegen den Pol des Nierea- 
kSrpercheos hin verschleppt, an welchem das Harnkanälehen 
at^ht, weil die Zellen ihre Verbindang mit der Basalmembran 
veiloren haben ; die proliferierten Zellen hingegen bleiben überall 
ober die ganze Kapsetoberfläche verteilt nnd leisten dem Strom, 
der aas den GefSSschlii^n znm Hamkanälcben geht, ebenso 
wie das normale Epithel Widerstand. 

Am bequemsten wird die Neubildung dadurch erklärt, daS 
man sie durch eine Entzündung der Epitbelien entstehen lILßt, 
in der Mehrzahl der Fälle ist die Neubildung der secundäre 
Ausdmch einer voransgegangenen Desquamation. Damit stimmt 
überein, daß die Proliteration sich gewöhnlich im subakuten 
Stadium der Nephritis vorfindet, and daß man sie bei ver- 
schiedenen Arten von Nephritis antrifft, bei welchen im Beginn 
der Entzündung Desquamation besteht. Ahnliches Verhalten 
zeigen die Alveolarepithelien bei bestimmten Pnenmonien mit 
Ausgang in Induration, dadurch erhält diese Anschauung eine 
weitere Stütze. Auch bei anderen Entzündungen kommen ana- 
loge Verhältnisse vor, wir führen hier die Pneumonie an, weil 
da ebenso wie bei den Glomemli die Neubildung mit Verviel- 
fältigung der Epitbelien einhergeht. 

Obwohl von zahlreichen Autoren das Bestehen von neu- 
(;ebildetem Epithel in Znsammenhang mit der Bowmanschen 
Kapsel beschrieben ist, haben nur Arnold und Banm- 
garten"""'' Kernteilungen darin gesehen; Crooke erwähnt 
nur Zellen mit „Kembewegnng", und Golgi^ endlich bringt 
auf einer Tafel, die seiner Arbeit Ober Zellvermehmng bei 
Morbus Brighti beigefOgt ist, in zwei Glomemli Bilder in- 
direkter Teilung an Kapselepithelien. 

In onseren Fällen prüften wir genau die Stellen, an denen 
die Nenbildimg des Epithels vor sich ging, um die Art und 
Weise der Zellv^mehrnng vor Augen zn haben. Das Resoltat 
unserer mikroskopischen Untersuchungen war n^ativ in bezug 
auf Karyomitosen, dasselbe Resultat hatten alle anderen oben 
erwähnten Autoren. Es war nicht möglich, in irgend einer Zelle 
Kemformen zu finden, wie sie bei der normalen Kernteilung 
vorkommen. Nur in zwei Fällen (I und IV) fanden wir zwei 

Vir^Dwi AnhiT f. pithol. Aut. Bd. 177. Hfl. 1. g 
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Wucheningsfebiet keise Mitosen, er nimmt daher direkte Zell- 
teilmig dafür zd Hilfe, eine Aasicht, die durch den Befnnd von 
Zellen gestützt wird, in denen man zwei oder mehr kleine Kerne 
dicht beieinander and noch vereinigt findet, eben im Begriff, 
sich zQ teilen. 

Entweder fanden sich also fiberhanpt keine Mitosen oder 
nor sehr spärliche und anomale, daneben waren Zeichen von 
Zellteilung durch Abschnflrung Torhand^i. Wir glauben daher, 
daß auch die produktive Glomerolonephritis in das Gebiet der 
Epithelproliletation gehört, in welchem die Zelivermebmng, 
wenn nicht ausschließlich, so doch größtenteils durch direkte 
Zellteilung zustande kommt. 

Der Vollständigkeit halber wollen wir noch erwähnen, daß 
nach Langhans, Friedlftnder, Leyden, Orth, Cornil bei 
rascher Epithelwnchenmg in den Nierenkörperchen die Glomeruli 
so stark komprimiert werden kOnnen, daß Oligurie oder sogar 
Anurie während des Lebens dadurch auftritt. Durch unsere Prä- 
parate wird diese Ansicht nicht gestützt, da auch in den weiter 
vorgeschrittenen Fällen, in denen der Kapselraum fast ganz oder 
vollständig geftUlt war, eine wirkliche Kompression der Gefäß- 
schlingen nicht ztt sehen war; im Gegenteil zeigten letztere aof 
einem Querschnitt deutliche durchgängige, mit roten und weißen 
Blutkörperchen gefüllte Lumina, wie gewöhnlich mit freien 
Lücken zwischen den einzelnen Blutkörperchen. 

Nebenbei ist zu bemerken, daß der Prozeß nicht überall 
gleichzeitig und nicht in allen GlomemÜ mit der gleichen In- 
tensität einsetzt. Daher sind die Glomeruli, in denen keine 
reichliche Proliferation stattfindet, stets in der Lage, die FnnktioD 
der stärker ergriSenen mit zu übernehmen und so den Aasfall 
zu kompensieren. Andererseits zeigen die nicht seltenen Fälle 
von Oligurie oder Anorie, bei denen keine Epithelproliferation 
vorhanden ist, daß die Verminderung der Harnsekretion noch 
von anderen Faktoren abhängig ist. 

Die hauptsächlichsten Veränderungen am Gefäßteil des 
Malpighischen Köiperchens sind: Verminderung oderVenneh* 
rang der kernhaltigen Kiemente, Thrombose, hyaline D^ene- 
ration und Nekrose der Kapillarschüngen. 

Die Kentverminderung ist manchmal sehr beachtenswert, 



in unserem 8. Falle tritt sie besonders hervor, fast in allen 
Glomemli wird die Bowmansche Kapsel durch eine einfache 
Basalmembran ersetzt, welche geschwollen, oft zerfasert, ohne 
Epithelbekleidung ist, während gleichzeitig anch das Epithel 
Aber den Gefaßschlingen, sowie die zwischen den Schlingen 
normalerweise sich vorfindenden Zellen fehlten. Die wenigen 
Kerne gehörten Lenkocyten an, die an ihrer Lage and ihren 
charakteristischen Eigenschaften leicht erkannt werden konnten, 
sowie einigen spärlichen Endothelien. Die Gefäßschlingen be- 
standen ans einer sehr zarten, homogenen, strukturlosen Wand, 
nor in der Nähe des GefäSpols, da wo die Arteria afferens ihre 
ersten Teilungen hat, sah man auf der Innenseite der homogenen 
Wand einige Zellen, die, von der Seite gesehen, einen kleinen, läng- 
lichen, von spärlichem Protoplasma umgebenen Kern aufwiesen. 

Wie man aus dieser kurzen Beschreibung sieht, ist die 
Verminderung der kernhaltigen Zellen von einer starken Des- 
quamation der Kapselepithelien begleitet. Man kann sich bei 
der Koinzidenz dieser beiden Prozesse leicht vorstellen, daß sie 
auch von derselben Ursache hervorgerufen werden konnten. 
In der Tat tritt der Kemschwnnd bei lang danemden Nieren- 
entzündungen auf, wenn die Ernährung des Organa nnd die 
Art der Entzündung einen Wachemnpprozeß zum Ersatz des 
desqoamierten Epithels nicht aufkommen lassen. 

In unserem Fall 8 war bemerkenswert, daß trotz beträcht- 
licher Desquamation in keinem Glomerulus Zellhaufen im Kapsel- 
ranrae lagen. Das zeigt, daß einerseits die abgestoßenen Zellen 
bei durchgängigen Hamkanälchen leicht fortgeschwemmt werden 
können, andererseits muß man aber daran denken, daß die 
ringförmigen, mehrschichtigen Epithelbildungen ans einer Zell- 
wnchemng entstehen; da nnn unter diesen Zellen einige wegen 
ihrer besonderen Eigentümlichkeiten einen Zweifel zulassen, ob 
sie aus gewucherten oder ans abgestoßenen Zellen entstanden 
sind, so muß man sie für Zellen halten, die ncngebildet, aber 
in Degeneration befbdlieh sind. Damit stimmt die Tatsaehe 
überein, daß die Epithelwucherung in gewissen Perioden der 
Glomerulonephritis stärker vor sich geht, aber nicht die Ver- 
gänglichkeit, welcher in vielen Fällen die durch direkte Teilung 
I Zellen verfallen. 



Im Gegensatz znr Vennindernng findet man häa% eine 
Vennebning der Kerne im Glomemlne. and zwar manchmal 
eine ganz beträchtliche. Dieser leicht zn erkennende Befund 
wnrde von vielen Autoren erhoben. Ea besteht aber Aber die 
Herkanft der Zellen, die die Kemvermehrang mit sich bringen, 
keine Übereinstimmang. Nach Klebe, Klein, Friedländer, 
Kelsch und Ktener^ ist eine Wncherung des präexistierenden, 
interstitiellen Bindegewebes daran schnld. Da es aber nach 
den neuesten Untersochangen kein Bindegewebe zwischen den 
Gefäßschlingen gibt, so glanhen Klebs and BOhm, die bei 
einer bindegewebigen Herkunft dieser Zellen verbleiben wollen, 
daß sich das am Hiine befindUche Bindegewebe in den Glome- 
rulus hineinschiebt nnd dort dann zur Wuohenmg kommt. 

Waller^ nnd Obrznt nehmen dagegen an, daß es sich 
um neugebildetes Bindegewebe handelt, das in diesen Fällen 
von Lenkocyten herzuleiten wäre, welche die Gefäßschlingen 
durchwandert haben und einer Metaplasie nnterli^en. Diese 
Meinung teilt sonst niemand, sie entspricht veralteten An- 
schauungen und wird durch nichts gestützt. 

Friediänder, Langhans, Nauwerk und Crooke leiten 
die Zellvermehrung von einer Wucherung des GefäBschlingen- 
Endothels her, das nach ihrer Meinung fiberall ununterbrochen 
besteht: den Reiz znr Wucherung des Endothels sollen kleine 
Thromben abgeben. Dieser Erklärung fehlt jedoch die Gnmd- 
lage, weit von vielen Beobachtern deutlich nact^wiesen ist. 
daß die Kapillarschlingen im Glomemlas eines fortlaufenden 
' Endothels bar sind. 

Nach Buhl. Ribbert, Hansemann, Ffirbringer ist die 
Kcrnvennehmng zum Teil wirkÜcb and Folge einer Wucherai^ 
des (ilomerulnsepithels, zum Teil aber nur scheinbar und fälsch- 
lich als EndothelwBcherung erklärt, während es sich nur um 
Anhäufung weißer Blutkörperchen längs der K&pillarwände 
handelt. 

Wir fanden in unseren FäUen mehrmals eine Kemver- 
mehrung und haben bei Besprechung der Fälle die verschie- 
denen Eigenschaften der verschiedenen Zelltypen zu beschrei- 
ben versucht. In der Mehrzahl der Fälle handelte es sich 
um eine Anhäufung weißer Blutkörperchen, wie man besonders 
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deutlich an Qaerschnittan dnrch die Gef&ßschliogen erkennen 
konnte: man sah das granulierte Protoplasma, den rnndlichen 
kleinen, oder unregelmäßig polymorphen, oder in der Mehrzahl 
befindlichen, stets stark gefärbten Kern. 

Ab der Gefäßwand, besonders an den ersten TeÜimgen der 
Arteria aflerens, fanden sich nor spärlich einige kernhaltige 
Zellen mit länglichem schmalen Kern, der von wenig Proto- 
plasma mngeben ins Lumen der Kapillaren vorsprang. 

Zwischen den Schlingen liegen Zellen, öfters in beträcht- 
licher Menge, welche bei großem rnndlichen Kern mit wenig 
ChromatiD and reichlichem feinkörnigen Protoplasma, wodurch 
die Zellen eine polygonale Gestalt erhalten, vollständig den 
Kapselepithelien gleichen und den als Fortsetzungen des Kapsel- 
epithels zwischen die Schlingen eindringenden, meist spärlichen 
Zellen. Die Obereinstimmung der zwischen den Schlingen 
liegenden vermehrten Zellen mit den Glomemlusepithelien sowie 
die Talsache, daß diese Yermehnmg hauptsächlich in den Fällen 
mit Proliferation des Kapselepithels gefunden wird, bringen es 
mit sich, daß man in einigen Fällen betreffs der Epithelpro- 
liferation zeigen kann, wie durch die gleiche Ursache eine Pro- 
Uferation derjenigen Epithelien zustande kommt, welche ohne 
scharfe Grenze von der freien Obeffläche der peripherischen 
Schlingen dnrch die Schlingen selbst hindorchgehen. 

Danach muÖ man gegenüberstellen die Fälle, in denen 
bei Kapselepithel-Desquamstion eine Vennindenmg der Kerne 
dee Gef&ßknäoels stattfindet, hauptsächlich infolge von Desqua- 
mation des zwischen den Kapillaren gelegenen Epithels, und 
die Fälle, in denen bei Kapselepithel-Proliferation eine Kern- 
vennehmng im Glomerulos gefanden wird infolge einer Venneh- 
mng der zwischen den Kapillaren liegenden Zellen. 

Diese beiden Modifikationen, Desquamation und Zellver- 
mehmng, die dem Epithel wie den zwischen den Kapillaren 
liegenden Zellen zukommen, finden dadurch ihre Erklärung, 
daß Zellen von ähnlicher Beschaffenheit bei gleichen patholo- 
gischen Reizen unter gleichen Bedingungen in identischer Weise 
reagieren; so kommt es, daß einmal eine Zellvermehmng hei 
beiden Zellarten, das andere Mal bei beiden eine Desquamation 
gefunden wird. 



In den Nieren mit GlomenUusveränderangea kommt es Öfters 
zu besonderen Affektionen der GefäSschlingen, wie sie z.B. Zieg- 
ler, Orth, MarchisfsTS, Ribbert, Marchand, Crooke, 
TschiBtowitsch beschrieben haben. Die Veränderung ist 
nicht selten, wir haben sie ebenfalls in mehreren unserer Fälle 
gefanden und beschrieben. Der ProzeS beginnt damit, daß 
einige SchUngen homogen, glasartig transparent werden und 
sich mit gewisBeo Farben gleißhmäßig färben: dann dehnt sich 
der Prozeß auf mehr Schhngen ans, welche verschmelzen; sie 
stellen eine kemarme, homogene Masse dar, die wenigen flbrigen 
Kerne zeigen schwere Störungen, wie Karyolysis oder Karyo- 
rrhexis, in noch weiter vot^sclirittenen Stadien sieht man an 
Stelle des Glomendos einen Körper, der kleiner als der kleinste 
normale Glomerulns, kugelig, von einer Kapselmembran begrenzt 
ist und von einer homogenen, transparenten, gleichmäßig wie 
die hyaline Substanz gefärbten Masse gefüllt ist, and nur noch 
Sparen oder überhaupt keine Zeichen der Glomerulnsschlingen 
nnd des Kapselraumes mehr aufweist; wenn Kerne noch ver- 
einzelt vorhanden sind, so zeigen sie sich im Begriff zu ver- 
schwinden, sie sind entweder klein nnd schwach gefärbt, oder 
geschrumpft, pyknotiseh oder direkt fragmentiert. 

Die Ursache der Nekrose und hyalinen Degeneration der 
Glomemlnskapillaren beruht auch hier, wie in anderen Fällen, 
wahrscheinlich auf einer schweren EmähmngsatOmng der Ge- 
fäßwände, in einer Obliteration der Kapillarschlingen, so daß 
das Blut nicht mehr hindurchfließen kann. Kapillarthrombose 
wurde in der Tat von Friedländer, Kahtden, Ribbert. 
Langhans und anderen beschrieben: Friedländer und Kahl- 
den hielten diese Thrombose sogar für charakteristisch bei der 
scarlatinösen Glomerulo-Nephritis, während sie von den anderen 
Autoren auch bei Nierenentzündungen ohne Scharlach gefanden 
wurde. 

Schließlich wollen wir noch die Aufmerksamkeit auf Be- 
ziehungen lenken, die zwischen den Glomerulusveränderungen 
and dem Zustand der übrigen Nierenbestandteile bei den ver- 
schiedenen Fällen bestehen. Es ist nicht ohne Interesse, daß 
neben denjenigen Fällen, bei denen außerOlomerulusschädigungen 
auch die Epithelieu der Harnkanälchen und das interstitielle 



Gewebe geschädigt wareo, in einigen fast allein die Glomenili 
^-erftndert waren. Zu diesem Tatbestand pafit das isolierte Be- 
fallensein eines einzigen Nierentaüs in größerer oder geringerer 
Stärke, z. B. eines bestimmten Abschnittes des Hamkanälchens: 
experimentell wnrde gezeigt, daB Canthariden-LSsnng bei subcu- 
taner Injektion speziell die Glomenili stark angreift(Lindemann, 
Cornil**, Gnarnieri und Agostinelli", Eliaschoff , Bur- 
meister*^, während bei Snblimat-Vergiftnng (Barbacci*", 
Klemperer^\ Jacksch) und bei Aceton (Lnstig^, Albertoni 
und Fi sentit die deatlichsten Veränderungen an den Tnbuli 
cootorti anftraten, und schließlich fanden sich bei Ausschaltung 
einer Niere (Ehrlich^) schwere ausgedehnte Läsionen, haupt- 
sächUch an der Tubuli recti dieser Niere. 

Die mehr oder weniger scharfe Lokalisation der sehwereren 
Nierenveränderungen in den verschiedenen Fällen seheint einer- 
seits der Zusammensetzung und Wirkung der verschiedenen 
dorch die Nieren ausgeschiedenen Substanzen zu entsprechen, 
anderseits der verschiedenen Struktur und chemischen Znsammea- 
setznng der Zellen, welche in den verschiedenen Abschnitten 
emes Hamkanälchens das Epithel bilden; so scharf ist manch- 
mal die Abgrenzung der Läsion, daß man an eine aktive Teil- 
Dahme der Epithehen bei der Ausscheidung von schädlichen 
Substanzen glauben k6nnte. 

Der Streit der Meinungen kam darauf hinaus, daß man 
die Wahl hatte zwischen der Theorie von Bowman-Heiden- 
hain*'. der sog. physiologischen, die von Thompson-Nuß- 
baum »•■'*, Dreaer^ nnteretützt wnrde, nach welcher die Glo- 
menili das Wasser und die Urinsalze abscheiden, während die 
spezifischen Stoffe von den Hamkanal-Epithelien infolge ihrer 
phyeiotogischen Aktivität sezemiert würden, und der Theorie 
von Ludwig-Sobieranski™-"", oder der sog. mechanischen, 
voa Tietz und Br&dfort unterstützt, nach welcher die Glome- 
nili nnr einen Filtrationsapparat darstellen , der passiv durch die 
Drackverschiedenheit in den Kapillaren und im Kapselraum wirkt. 
Zugunsten der Bowman-Heidenhain sehen Theorie 
sprechen die histologischen Befunde von Gibbes'"**, Kruse, 
Lorenz"®, Tornier"'', Sauer, Trambusti, R. u. A. Monti. 
Dieselben haben klargestellt, daß gewissen Veränderungen der 
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Nierenepithelien die Stadien der Rnhe oder der Tätigkeit ent- 
Bprecheo , morphologische Wechaelbeziehungen ähnlich den- 
jenigen, wie man sie an den seeemierenden Zellen vieler anderer 
Organe hei den verschiedenen FonktiODBatadien ebenfalls findet. 
Es lieSe sich also aus unseren Untersnchnngen feststellen, 
daß man den erwähnten normalanatomischen Befanden die Be- 
funde von verschiedener Lokalisation der Nierenveränderungen, 
wie man sie bei den verschiedenen pathologischen Prozessen 
erhalten hat, an die Seite stellen könnte. Sie zeigen eine be- 
sondere Lokalisation, ein spezifisches Verhalten in Bezog auf 
die verschiedenen Teile des HamkanfÜchens, je nach der ver- 
schiedenen Infektion oder Intoxikation. 

Erklärung der Abbildungen auf Taf. DI u. IV. 

Fig. 1. Fall von akuter Nephritia: Glomerulus mit Desquamation des 
Kapselepithela, die Basalmembran ist in feinste Fibrillen anfge- 
Idst, die in die Fasem des periglomendären Gewebes übergehen. 

Fig. 2. Beginn der Desquamation des Kapsel- und Glomerulusepithels. 
Geschwollene EpithelzeUen liegen anf dem peripherischen Ab- 
schnitt der Glomenilusschliiigen. 

Fig. 3. Weiteres Stadium desselben Prozesses: Freie ZeUen im Kapsel- 
raum mit Protoplasma- und Kemverändemngen. 

Fig. 4. Noch weiter vorgeschrittenes Stadium: Das Epithel ist ver- 
schwunden, Kemaimut des Glomerulus, teilweise als Folge einer 
AbstoBung des zwischen den Kapillaren gelegenen Epithels. 

Fig. Ö. Kleiner Hänfen von Epitholzellen (a) als Zeichen des Beginnes 
einer Epithelproliferation. Die dicht aneinander liegenden ZeUen 
hahen intakten Kern und Protoplasma. 

Fig. 6. Beginn der Epitkelwachernng am üufieren Kapselblatt (a). Kern 
und Protoplasma der Zellen normal. 

Fig. 7. Wucherung des Kapselepithels, halbmondförmig liegt mehrschich- 
tiges Epithel. 

Fig. 6. Das Kapselepithel ist noch stärker gewuchert. 

Fig. 9. Der Rapselraum ist ganz von neugebildeten Epithelzellen ein- 
genonunen, die ans einer Wuchemng des Kapsel- und des Glo- 
merulusepithels hervoigegangen sind. 

Fig. 10, Glomerulus mitAufblätterung der Basalmembran, Epithelabstofiung 
und beginnender hyaliner Degeneration der Kapillären, 

Fig. 11. Die hyaline Degeneration der Glomerulusschlingen ist weiter fort- 
geschritten, der Glomerulus ist in eine homogene, gleichmäßig 
gefärbte Masse mitwenigen stark veränderten Kernen umgewandelt. 
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Fig. 12. Anomale Karjroniitosen. 

&) Zelle mit reieUiehem Protoplasma., von Vacuolen durchsetzt, 
mit rundlichen ChromUininssaeii, welche von achromatischer 
Snbstani unterbrochen gerade und knimme Linien oder auch 
Schlingen bilden. 

b) Veribigerte Zelle, an den Enden mit iweihalbkogeligen Chro- 

matinhanfen, deren konvexer Teil besondere intensiv gef&rbt 

ist und keine Einzelheiten erkennen läBt, während nach innen 

die Enden einif^r Schlingen sichtbar werden. 

Fig. 13. Akute Glomerulo-Nephritia mit leichter Vermehrung der Kerne 

im Glomerulus, grofienteils infolge der Menge von LeokocTten. 

Man unterscheidet drei Typen von kernhaltigen Zellen: 

a) Epitfaelien an der Obertl&che tind zwiscben den Schlingen, 
sie haben viel Protoplasma mit feiner Köiuung, großen bll«- 
chenförmigen Kern, in dem unregelmäBig verteilt wenig Chro- 
mstin vorhanden igt. 

b) Leokocjten in den Kapillaren, wie man auf Quer- und Schrftg- 
schnitten erkennen kann. 

c) GefftSendothelien in Seitenansicht, Zellen mit kleinem Kern, 
der l&nglicb, chromatinreich, ina Kapillarlumen vorapringt, 
and mit sehr wenig Protoplasma. 
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T. 

Zur klinischen Diagnose nnd pathologischen 

Anatomie des multiplen Myeloms. 

(Aus der medizinischen Abteilnng dea k. k. Rrankenhaasea Wieden in Wien). 



Dr. S. Jellinek, 

Assistenten. 

(Hierzu 14 Abbildungen im Text.) 



Multiple Neubildangen des Knochensystems sind verhältniB- 
mäßig so seltene Vorkommnisse, daß jede eingebende Beobachtung- 
eines solchen Krankheitsfalles die Art unserer Erkenntnis in 
erheblicher Weise zu fördern vermag. 

Von diesem Gesichtspunkte ans erscheint mir die ansffihr- 
liche Publikation eines solchen Falles von primärem, mnltiplem 
Myelom gerechtfertigt, besonders weil die Diagnose intra vitam 
gestellt werden konnte nnd der Obdnktionsbefnnd sich voll- 
kommen mit den klinischen Erscheinungen deckte. 

Wie so manchem Kliniker, so erging es allerdings auch 
mir, daß ich das Kraokheitsbild anfänglich verkannte, weil 
ich das Hauptgewicht auf die Syndromerscheinungen legte. 

Im folgenden will ich den W^ vorzuzeichnen versuchen, auf 
weichem sich unsere Erwägungen bewegten, bis wir mit Hilfe 
der richtig gedeuteten Symptome auch zu der richtigen An- 
schauung gelangten. 
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Der Krankheitsfall betrifft einen 4öjährigett Schlosserge- 
hilfen Johann J., der am 1. Dezember 1902 in miserem Kranken- 
hause Aufnahme fand. 

Aas der damals erhobenen Krankengeschichte ist folgendes 
za erwähnen: 

Anamnese: Patient gibt an, daß er ans vollkommen gesunder Fs- 
milie stamme nnd daB er selbst bis zum Jahre 1873 (d. l bis zu seinem 
28. Lebeosjahre) stets gesund gewesen sei. Damals erkrankte er an einer 
fieberhaften Erkrankung nnd soll deshalb einige Wochen hindnrch im 
Rodolfsspitale gelegen haben. Die Krankheit bezeichnet er als Sopf^hns. 
Er TerlieB in geheiltem Znstande das Krankenhaus und könnt« seit damals 
ungestört seinem Bernfe DBchgehen. 

J. ist neneriich im Mai 1902 erkrankt. Damals merkte er, daS es 
ihn trotz der warmen Jahreszeit frQstle, des Nachts stellten sich sogar 
Schflttelfrfiste ein; hierzn gesellten sich siemlich starke Schmerzen in der 
Brust nnd im Kreuz, die sich steigerten, wenn er sich bücken oder irgend 
eine anstrengende Arbeit verrichten wollte. Da nebstdem ein allgemeines 
Ualtigkeitggefühl auftrat, suchte Patient das Kndolfsspital auf, das er 
bereits nach 14 Tagen in gebessertem Zustande verlieB, Er versuchte seine 
alte Arbeit wieder anfzonebmen, doch es zeigte sich bald, daß er nicht 
mehr so leistungsfähig war wie früher, daß er in Armen und Beinen nicht 
mehr die Kraft besitze nnd bald ermüde. 

Trotz allem versuchte er weiter zu arbeiten, bis er infolge allgemeiner 
Entkrlitnag, andanemder Schmerzen und schlechten Ernährungszustandes 
genötigt war, das Krankenhaus neuerdings aufzusuchen. Und so wurde 
Patient am 1. Dezember 1902 auf der medizinischen Abteilung des Primsrios 
Freiherm von Pfungen sufgeDommen. 

StatDB präsens (vom 2. Dezember 1902). Patient von mittlerer 
Statur, mäSig kräftigem Knochenbau, sehr schlechtem Ernährungszustände, 
blafi; derselbe klagt Aber allgemeine Mattigkeit, Appetitlosigkeit, Schwäche 
und Unbeweglichkeit in den nnteren Extremitäten, in denen er groBe, 
nutnnter blitzartig vedanfende Schmerzen verspüre. 

Die Untersuchung des Schädeb nnd der Kopfoi^ane ergibt keine 
Auffälligkeiten; beide Pupillen eher enger, gleichweit, reagieren anf Licht 
und accommodotiv etwas träge. Hals lang nnd schmal. 

Perkussion der Lungen ergibt überall guten, vollen Schall, Lungen- 
grenzen verschieblich. Atemgeräuach vesicnlär, hier und da ein Giemen. 
24 Resp. Die HerxdSmpfung in normalen Grenzen. Die Herztöne durnftf 
md leise. 74 Pulse. Das Abdomen eingezogen, nicht besonders dmck- 
empfmdlich; Leber- und Milzdämpfung normal. Rectum und Bmchpfort«n 
frei; zeitweise Incontinentia urinae. 

Harn: Keine abnormen Bestandteile, 

Patellarrefleie schwer aoslösbar. Keine SensibilitätsstCmngen. 

Vinban AnhiT L pathoL luL Bd. ITT. Hit 1. ^ 



Die Hüteten Extremitäten schwer beweglich, bei intaudierten Bewe- 
gungen leichte Ataxie. 

Diagnose; Tabes dorsaljs. (?) 

Therapie: Jodkalium und Symptom. Mittel. 

15. XII. 02. Status idem. 

1. I. 03. Die Unbeweglichkeit der unteren Extremitäten nimmt zn; 
die lancinierenden Schmerzen besonders des Nachts intensiv. Zeitweise 
auch auftretende Incontinentia alvi. 

1. II. Patient Iconunt in seinem Ernährungszustände immer mehr 
herunter. Färbekraft nach Fleischl 30%. 

15. II. Fraktur des r. OberachenlceU beim Heben im Bette. Be- 
hufs Verbandes auf die Chirurg. Abteilnog transferiert. 

Der Patient, den ich aßfang:s Februar 1903 das erste Mal 
Tor mir sah, bot die ElrscheinoDgen einer hochgradigen Anämie 
und hochgradigen Abm^erang; er lag im Bette und vermochte 
seine unteren Extremitäten nur schwer zu bewegen, klagte 
über Knebeln and Ameisenlaufen in den Zehenspitzen and über 
plötzlich auftretende (lancinlerende) reißende Schmerzen in den 
Beinen. Die Patellarreflexe waren schwer auslösbar und die 
Papillen reagierten tr3ge. Da der sonstige Befand vollkommen 
negativ war, glaubten wir, es dürfte sich da um einen Fall 
von Tabes dorsalis handeln. 

So manche der bisher pablizierten Myelomfälle wurden 
mit vollkommen falscher Diagnose zur Obduktion gebracht: 
z. B. Miliartuberkulose, Ischias, Myelitis transversa, peraiciöse 
Anämie etc. etc. 

Eine Fraktur des rechten Oberschenkels, die gelegentlich 
einer Umlagerang des Patienten im Bett« entstanden war, 
glaubten wir als eine auf nervöser Basis beruhende Osteo- 
pathie auffassen zu sollen. Als jedoch auf der chirurgischen 
Abteilung, wohin der Kranke behufs Anlegung eines Gipsver- 
bandes gebracht worden war, bei einem ähnlichen Anlasse 
auch der linke Oberschenkel brach, da wurde unsere Aaf- 
merksamkeit aof die Untersuchung des Knocheosystems gelenkt, 
ob nicht lokale Krankheitsursachen vorlägen. 

Nach zirka 6 Wochen wurde der Patient aaf unsere Ab- 
teilnng zurücktransferiert. Die eingehende Untersuchung des 
knöchernen Stützgerüstes ergab höchst merkwürdige Ver- 
hältnisse. 



Status praesens vom 11. Juni 1903: Patient is passiver Rücken- 
1>^, bei freiem Sensoriom, von äußerst seh merz vollem Geaichtaaus- 
dmck, klagt über vollkommene Uobeweglichkeit seines Körpers und 
der unteren EstremitUen and Schmerzen im ganzen KOrper. Der Kranke 
in von mitt«lgTofier Stator, von mäßig kräftigem Knochenb&n nnd von 
sehr schlechtem Emähmngasiistande; die allgemeinen Deokeo schmutzig 
weiß, die sichtbaren Schleimhäute äußerst anämisch. 

Hesokephales Cramom, bei Beklopfen inl«nsiv schmerzhaft, besonders 
an einzelnen Stellen, wo die Haut eingesunken erscheint. Am linken Stim- 
beinhöcker und in der Gegend des linken Proeeasus mastoideos napf- 
(ftraiige. 1-2 cm im Durchmesser breite Vertiefungen, die Ränder gezackt; 
die Vertiefnng gehOrt dem Knochen an, die Haut ist von normiCer Dicke 
nnd leicht darüber verschieblich. Erhebliche größere nnd kleinere Knocben- 
vertiefnngen sind zerstreut im Bereiche der behaarten Kopfhaut zu tasten; 
eine PnUation ist an diesem auffällig veränderten Stellen nicht zu tasten. 
Genauere Untersuchungen milssen wegen der großen Schmerzhaftigkeit 
unterbleiben. 

Im Gesicht fällt eine Asymmetrie der Orbitaeauf; in der Gegend der 
äußeren Umgrenzung der linken Orbita scheint ein unregelmäßiger Defekt 
im Knochen zn sein. Der Unterkiefer, die Zähne lassen keine Abnormi- 
täten erkennen. Die Papillen gleichgroß, mittelweit^ reagieren akkomo- 
dativ und reflektorisch. 

Das HörvermOgen des Patienten ist für laute Sprache und Flüster- 
stimme etwas herml^esetzt, sonst im Bereiche der Himnerven keinerlei 
Aofßlligkeiten. Zunge i^anweiß belegt, Rachen und LatTnx frei. 

Hals lang nnd schmal, keine abnormen Pulsationen, keine Drüsen- 
Schwellungen, keine Struma. 

Thorax hochgradig deformiert, asymmetrisch und in seinem obersten 
Abschnitte sehr ßach (Fig. 1). 

Die unförmigen, plumpen Schlüsselbeine, die anf ihrer Oberfläche 
gmbige Vertiefungen zu erkennen geben, scheinen das Hannbriom stemi 
nicht zu erreichen; ihre sternalen Enden stehen m großer Distanz von- 
einander und heben die Haut wulstfürmig hervor. 

Dos Stemum ist eingesunken, im Gebiete des Manubriums am tiefsten, 
fohlt sich derbelastisch an und zeigt Pseudofluktuation. 

Die Rippen sind asymmetrisch gelagert, zeigen in ihrem Verlaufe 
Verbiegungen und Abknickungen, die Oberfläche der Rippen ist vertieft 
nnd uneben; besonders die seitlichen Anteile der Rippen lassen tiefer- 
gehende Zerstörungen der Knochenhaut erkennen. Die die Magengrabe 
begrenzenden Rippenbogen abgeSacht, wie gewaltsam eingedrückt. 

Die Herzgegend ist backeiförmig vorgewölbt, dieselbe pulsiert in 
breiter Ausdehnung, wobei die Rippendeformitäten nachdrücklicher her- 

1) Anläßlich der Auskultation des Herzens brach einmal trotz aller 
Vorsicht die IV. linke Rippe (in der Hammillarlinie), als ich mein 
Ohr auf das daselbst aufgesetzte Stethoskop anlegte. 



100 

Tortretea ; 120 Herzschlage. Die Atmong ist beschleimigt (38 Respir&tionen), 
d&bei machen sich RespirationapliänomeQe allenäialbeD geltend, indem 
sich die obere Brngtapertnr iwiacben beiden Gl&ciilae und besonders die 
Gegend des scrobicalns cordis anflUlig vertieft. 

Die PatpstioQ nnd Percossion des ThoT&i wird sehr achmeizb&ft 
empfunden; man tastet vielfach frakturieiie^) nnd infrsngierte Rippen, 
die bei tiefer Inspiratjon laut crepitieren. 

Die Perkussion der Lungen ei^bt beiderseits einen futen, vollen 
Schall, rechts bis lom oberen Rande der VI. Rippe, links bis nun oberen. 
Rande der IV. Rippe; hinten reicht der allenthalben gute Lungenschall 
beiderseits handbreit unter den Angulua scapnlae hinab. Untere Lungen- 
grenzen prompt verschieblich. Das Atemgeräascfa vesicnliLr, hier nnd d» 
trocknes Giemen; Pectoriloquie normal. 

Die Herzdämpfnng beginnt am oberen Rande der IV. Rippe und 
fiberragt nicht den linken Stemalrand; SpilzenstoB deutlich sichtbar und 
fühlbar, daumenbreit einw&rts an der Manunillarlinie; 130 Herzschlage. 

Ober der HitraUs ein dumpfer, erster Ton von einem hauchenden 
(systolischen) Geräusch b^leitet; zweiter Ton leise; ähnlicher Befund über 
der Tricuspidalis. Ober der Aorta und der Pnlmonalis dumpfe, leise Töne. 

Arteria radialis von geradem Verlaufe, Wandung mäSig rigid,' 
lumen eher eng als weit, FOUnng geling. Pulswelle niedrig, Spannung 
unter der Norm, aequal nnd lythmisch — 120. 

Das Abdomen nnterhsJb des Niveau des Thorax, kahnförmig ein- 
gesunken, in seinen knjjchernen Abschnitten dmckempflndlich, keine ab- 
normen Prominenzen, keine verstärkte Peristaltik. Die Leber- nnd Hils- 
d&ropfung im gewöhnlichen Bereiche, nicht vergrOBert. 

Die Inguinaldrüsen (ebenso wenig wie Axillar- und andere Drüsen) 
nicht besonders deutlich zo tasten. 

Rectum und Bruchpforten frei. 

Der rechte Arm unbeweglich, da der Humeros in seinem unteren 
Drittel frakturiert ist.') Die Frakturenden sind sehr schmerzhaft nnd 
zeigen keine Tendenz, durch CallusbÜdung zu verwachsen; die Oberfi&che 
der Knochen beider oberen Extremitäten glatt und eben. 

Die unteren Extremitäten hält Patient unbeweglich: die Hüften 
müssen auf schrägen Unterlagen mit Bandogeu fixiert werden, weil jede 
ErschUttening nnd Lagever&nderung groSe Schmerzen verursacht. Die 
Gegend beider Trochanteren stark angetrieben, bogenförmig aasladend; 
die Oberschenkel lassen an dieser Stelle abnorme Beweglichkeit erkennen; 
die Femurschäfte hegen in abnormer Lage, die Haut der Innen- und 
Vorderseite des Oberschenkels ist wie schraubenförmig nach einwärts 
eingedreht beiw. torquiert (vgl. Fig. 1). 

Die Palpation der Oberschenkel ist wegen der grofien Schmerz- 
haftigkeit undurchführbar. 

') Trotz gröfiter Vorsicht beim WäschewechselbrachderrechteHomerua, als 
Patient Anstrengungen machte, ans dem Hemdirmel heransznschlflpfen. 
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Beide Kni^elenke schei- 
nen nonnal zu sein. 

Die Patellairefleie sind 
schwer zu prüfen, sie schei- 
nen nicht vollkommen ge- 
schwunden zu sein. Beide 
unteren Extremitäten intoto 
verkürzt. 

An der Vorderfläche der 
linken Tibia eine rnndljche 
napffSnnige Vertiefung im 
Knochen, die umgebenden,' 
Ränder leicht zacliig; die\ 
Haut darüber normal und 't 
gut verschiebbar. Die Stelle ' 
ist schmerzhaft. Ein ähn- 
licher kleinerer Herd ist in 
der Nähe zu tasten. Beide 
Füße ödematöB. 

Am Krenzbein ein groSer 
eiternder Decubitus, die Sa- 
cra! wirbel bloBl legend. 

Incontinentia nrinae zeit- 
weilig auftretend. 

Außer einer allgemeinen 
H3;peralgesie keine Sensi- 
bilitätsstömn gen. 

Angenbefnnd, aufge- 
nommen (auf der oculisti- 
scben Abteilung des Herrn 
Primarius Dr.H ans Adler) 
von Herrn Assistenten Dr. 
Zaniboniam 4. Juni 1903: 
Beide Augen mit normalen 
Medien , Pupillenreaktion 
and Refraktion. 

Am Angenhin teigrund sind 
die arterielleD und venösen 
KetinalgefäBe etwas enger 
abnormal, der Fundus leicht 
getäfelt, nur in der Macula- 

gegend durch gleichmäßige Rotfärbung etwas verwischt. Bemerkenswert 
ist. daß beim Fehlen jeder glaukomalÄsen Erscheinung die größeren 
Temporalgefäße am Papillarrande beider Augen scharf abgeknickt sind, der 
Austritt der Gefäfie (sonst) nicht nasalwärta verschoben. 
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mierte St«mam scheint in eine librÖB-kDorpelige Masse um- 
gewandelt za sein, die PseDdofinktaation und Pergamentknitteni 
zn erkennen gibt. 

Wie die oben angeführten Zahlen') demonstrieren, war 
eine allgemeine, mitunter hochgradige Verkürzung vieler Skelett- 
abschnitte, besonders der unteren Extremitäten, aufgetreten. 
Die unteren Extremitäten lagen, wie eingedreht, vollkommen 
unbeweglich, und sogar die Berühmng mit der Bettdecke wurde 
schmerzhaft empfunden. Im nnteren Drittel des linken Unter- 
schenkelB nnd zwar an der Vorderfläche der Tibia war eine 
kreuzergroße, längeovale Vertiefung, die Haut darüber normal 
und nicht fixiert. 

Die Untersuchung der Innenorgane ei^b vollkommen ne- 
gativen Befund; auch die Blut-, Harn- und Stnhluntersuchung 
verlief resultatlos. 

Für die Diagnosestellung waren besonders zu verwerten: 

1. die hochgradige und über viele Skeletteiie ausgebreitete 
Knochen brüchigkeit, 

2. die große Schmerzhaftigkeit des ganzen Knochen- 
systems, 

3. die scheinbar in Herden (multipel) auftretende Knochen- 
erkraukung. 

4. der negative Blutbefnnd. 

Krankheiten, welche von derlei Knochensymptomen be- 
gleitet sein können, gibt es sehr viele. Ans diesem Grande 
schien mir die Diagnose per exclosionem der einzig mögliche 
Weg zu sein, der zo einer befriedigenden Erklärung des Krank- 
heitsbildes fOhren könnte. 

Weil der Blutbefund, der zu wiederholten Malen erbobeo 
wnnle. stets negativ ausgefallen war, war eine Leukämie oder 
Fseadoleakämie (resp. eine Lymphomatose im Sitme TOrks) 
so gut wie ausgeschlossen, besonders da jede klinisch nachweisbare 
Veränderung der Lymphdrüsen and der Milz vollkommen fehlte. 
Dasselbe galt für die perniciöse Anämie, die allerdings in 
manchen seltenen Fällen zn Knoienbildang im Knochenmark fikhrt. 

'1 Kv in radaver« ^wonn^neo ^"iß^mi Zahlen ud est kleinere 
Veriönnns;^ sintl durrh das .AuseinMtdervpirhen der Brachstöcke 
^lluskeler^hlaRiiiu:^ leicht sn erUären. 
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Der schon erwähnte Blutbefnnd nod statns somaticns 
ließen auch die Annahme eines Scorhot oder einer ähn- 
lichen Erkrankung durch hämorrhagische Diathese nicht aof- 
komme». 

Gegen eine eventuelle Spätform von Bhachitis sprach 
das fortgeschrittene Älter und der Mangel der Veränderungen 
an den Epiphysen der Röhrenknochen. Auch waren die 
vorhandenen Enochenverändenuigen andere, als sie gewöhnlich 
der Rhachitis entsprechen. 

Osteomalacia kommt zwar auch bei Männern vor, ist 
jedoch da äußerst selten. Litzmann hat unter 131 Kranken 
120 Frauen gezählt. Eine eventuell vorhandene Ileopsoaeparese 
und Adductorencontractnr konnte wegen der sonstigen schweren 
Veränderungen nicht konstatiert und mithin für die Diagnose 
nicht verwertet werden. Da jedoch bei der Osteomalacia zu- 
meist die Becken- und die langen Röhrenknochen hefallen zu 
Bein pflegen, so konnte von dieser Diagnose Abstand genommen 
werden. Übrigens war auch die eingeleitete Phosphortherapie 
vollkommen erfolglos geblieben. 

Mit Osteoporosis senilis stimmte zunächst das ver- 
hältnismäßig jflngere Alter und femer der Umstand nicht, daß 
der in onserem Falle vorliegende Krankheitsprozeß — wenig- 
stens inbetre? der klinischen Erscheinungen — das ganze 
Knochenakelett nicht gleichmäßig befiel, sondern Knochen mit 
lymphoidem Knochenmark zu bevorzugen schien. Nicht in 
letzter Linie entschieden die einzelnen, umschriebenen und mul- 
tipel auftretenden Herde gegen eine solche Voraussetzung. 

Die Ostitis deformans (Pagetsche Krankheit) führt im 
allgemeinen zur Hypertrophie und Sklerosierung bestimmter 
Skeletabscbnitte, wenn auch im fortgeschrittenen Stadium ma- 
lazische Prozesse auftreten. Gewöhnlich nimmt der Umfang 
des Kopfes zu, bis dieser ganz unförmlich wird (im Falle Paget 
Kopfumfang 71 cm); im Bereiche der Wirbelsäule bildet sich 
eine Kypho»e durch keilförmige Umwandlung der Wirbelkörper 
aus. An den Röhrenknochen der unteren Extremitäten kommt 
es nebst Verdickung zu starken Verkrümmungen (M. Sternberg). 
Mit Rücksicht auf letzteres Symptom, welches in unserem Falle 
vorhanden war, mußte obige Krankheit in den Kreis der Be- 
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trachtüDgen miteinbezogen werden, wenngleich sie Bich bald 
als nnhaltbar erwies. 

Schwieriger war es dagegen, die Diagnose der tnmor- 
bildenden Ostitis deformaus (v. Recklinghansen) ron 
der Hand za weisen. 

M. Sternberg reiht diese Erkrankung anter die Gmppe 
der eigenartigen Vegetationsstörungen. 

„Man betracht«t diese Erkrankung wohl am besten als 
eine eigenart^e Vegelationsstöning unter dem obigen Namen, 
der von v. Recklinghansen herrflhrt. Das Skelett wird durch 
Verkrümmungen, Frakturen, atfillenweise Hyperostose, sowie 
durch Bildung Ton Cysten tmd Geschwülsten in ganz abenteuer- 
licher Weise verunstaltet. Der innere Befund der Knochen ist 
sehr merkwürdig. Im Marke eines Falles (v. Becklinghausen) 
fanden sieh fibrSse Herde nnd Cysten , welche wirkliche 
Cystofibrome bildeten, in einem anderen Falle hatten sich 
aoBerdem noch Cysten und Riesenzeliensarcome entwickelt. In 
einem Falle Virchows bestand eine kolossale Hyperostose des 
Schädels, sowie Verkrümmung und Hyperostose mehrerer langer 
Rohrenknochen: andere Knochen waren stark porOs . . . Hierher 
ist wohl auch ein Ton Hirschberg als „Osteomalacie mit 
Cystenbildung, multiplen Frakturen und sekundärer Sarcom- 
entwicklnng" gedeuteter Fall zu rechnen. Das klinische Bild 
ist ganz ungenügend bekannt. Ein Fall von t. Reckling- 
hansen zog sich mehrere Spontanfrakturen zu und wurde im 
Spitale als „aknte Osteomalacie" aufgefaßt." 

Die Symptome der erwähnten Krankheitsform paßten nicht 
auf das Krankheitsbild unseres Patienten, zumal jegliche Hyper- 
ostose des Skeletts (allgemeine Hyperostose des Skeletts 
mit Cystenbildung, Virchow) fehlte. 

Unser Fall war auch nicht als die neuartige, von P. Marie 
bezeichnete „Osteopathie System atis6e" aufzufassen, bei 
welcher es zu Knochenverdickung mit Spontanfrakturen, Phos- 
phaturie etc. kommt. 

Von der Reihe der chronischen Infektionsgeschwülste 
sei mehr der Vollständigkeit halber ganz knrz die Osteo- 
myelitis erwähnt, mit welcher das gegebene Krankheitsbild 
jedoch keinerlei Ähnlichkeit aufwies. 
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Für die Möglichkeit einer tuberknlösen Erkrankung 
war kein Ranm gegeben; die lokalen Verändenrngen wiesen 
keinerlei spezifische Eigenschaften auf, der Sputniobefimd war 
negativ nnd auch die Untersnchang der Bmst- und Bauohorgane 
verUef vollkommen resnltatloß. Lymphdrüsen waren, wie schon 
froher erwähnt, nicht vorhanden; keine Fieberbewegnngen. 

Für Syphilis konnte mit Rücksicht auf die Anamnese 
und den Mangel irgend welcher charakteristiBoher Symptome 
kein Anhaltspunkt gewonnen werden. 

Nichts deutete auf eventuelles Vorhandensein von Echi- 
Dococcae. 

Eine chronische Phosphor Vergiftung, welche zu- 
weilen aach zu KnochenbrQchigkeit führen soll, konnte deshalb 
nicht zu Recht bestehen, weil unser Kranker niemals mit 
Phosphor oder ähnlichen Präparaten zn tun gehabt hatte und 
auch sonst keinerlei Anhaltspunkte für eine derartige Vergiftung 
bestanden. Hankel hat eine abnorme Knochenbrüchigkeit bei 
chronischer Phosphorvergiftung beobachtet. 

Von den Konstitationskrankheiten, die in ihrem Ver- 
laufe zu schweren Knochenveränderungcn fahren können, wäre 
an Myxoedem nnd Morbus Basedowii zu erinnern; es 
mangelte an für diese Krankheitsformen pathognomonischen 
Symptomen. 

Spontanfraktnren sind keine seltenen Erscheinungen bei 
Erkrankungen auf nervOser Grundlage, wie z. B. Tabes dor- 
Balis, Syringo'myelie, progressiver Paralyse etc. (cf. 
A. M. Qneneudec); keine von diesen Diagnosen war jedoch 
durch irgend ein Symptom zu stützen. 

Es blieb mithin nur übrig, noch die Gruppe der Neubil- 
dungen zor Differentialdiagnose heranzuziehen. 

Kurz vorher sei die idiopathische Osteopsathyrosis 
(Fragilitas ossinm) erwähnt. 

Die vielfach auftretenden Frakturen — teils spontan, teils 
durch geringfügigen äußeren Anlaß — gaben der Vermutung 
Kaum, ob es sich nidit um einen jener seltenen von Garlt 
beschriebenen nnd von Lobstein so benannten Fälle von 
Knochenbrücfaigkeit handelt. Diese Erkrankung kommt t«Us 
familiär vor, teils befällt sie einzelne Individuen. 
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2. Hochgradige Schmerzhaftigkeit zn gewissen Zeiten an 
gewissen Stellen, abwechsetod mit schmerzfreien Intervallen. 

3. AnsschetduDg des Bence-Jonesachen EiweifikOrpers 
dnrch den Harn. 

Bozzolo hat fflr das diesen Symptomen entsprechende 
Krankheitsbild den Namen „Kahlersche Krankheit" in Vor- 
schlag gebracht. 

Da jedoch die von Kahler aufgestellte Symptomentrias 
nicht allgemein zutrifft, sondern nur auf einzelne Fälle von 
multiplem Myelom paBt, will M. Sternberg den Begriff 
„Kahlerscfae Krankheit" duroh die Bezeichnung ,,Kahlerscher 
Symptomenkomplex" ersetzt wissen. 

Obrigens hat sich der von Kahler selbst beobachtete 
Fall als Endothetiom (Chiari citiert nach Marckwald) her- 
ausgestellt. 

Unterdessen sind mehrere typische Fälle von multiplem 
Myelom beobachtet worden, bei denen es zu keiner Albumose- 
ausscheidang gekommen war. 

Anderseits wurde der Bence-Jonessche EiweifikOrper 
nicht nur bei Myelom-Erkrankungen, sondern auch bei Ge- 
schwülsten von verschiedenem liistologischen Bau [(Endothe- 
liom, Fall Kahler). Rundzellensarkom] ausgeschieden. 

Bisher gelang es noch nicht, diesen angeblich ans den 
Knochenmarkstumoren Eiweißkfirper in dem pathologischen 
Knochenmark selbst naclizuweisen. 

Meine per exclusionem gewonnene Diagnose suchte ich 
nun durch die Untersuchung mittels der Röntgen-Strablen zn 
prilfcn, beziehungsweise zn sißtzen. 

Die gemeinsam mit Herrn Dr. B. Kienboeck in unserem 
Röntgen-Kabinet vorgenommene Radiographie schien meine 
Vermutangsdiagnose zu onterstfltzen. 

Die pholographischen ') Röntgenaufnahmen, die von Herrn 
Dr. R. Kienboeck mit größter Exaktheil ausgeführt wurden, 

*) I>i«se photMTaphisrhPD .Aufoahnien varen bei äußerster Sor^alt nur 
mil ^TuBeD Schvieri^keitvo durrbführbar. da der Parieol im wahrvteo 
Sinne des Wortes -lerbrec Wiche r" als ji'Je lilassmie war. Bei jeder 
BeTepin^ hörte man es knacken, krepitieren. Der Transport ließ 
sich norh am ehesten mittels straff gespannien Betttnrhes b«- 
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ergaben einen lehrreichen Befund. Von den zahlreichen Anf- 
nahmen sei folgendes hervorgehoben: 

1. Der Schädel, von links gesehen (Fig. 2): Man sieht viele zer- 
itrent liegende, nindliche. linsen- bis kirschgroBe Aafliellnngsherde, beson- 
ders dentlich auf der Stime, in der Umgebung der linken Orbita, am 
Srheitel (besonders deutlich), Km processus mastoideus und am unteren 
laßeren Winkel des Unterkiefers. 




Fig. 2. 

S. Die Thoraxphotographie gibt zahlreiche Aufhellungsherde (weiße 
Flecken) in den Rippen und in den Scapulae, besonders in der rechten 
Criata. zu erkennen. Der dunkle Schatten der Kippen erscheint vielfach 
durch die (dem Myelom entsprechenden und die Strahlen leichter durch- 
Iissenden Herde) Aufhellungsherde in seiner Kontinuität unterbrochen. 

weika teiligen, welch letzteres hierbei an seinen vier Enden von vier 
starkeD Hännem erfaßt wurde. Da überhaupt jede Derührung und 
geringste Lageverschiebung des Patienten von diesem sehr schmerz- 
voll empfunden wurde, blieb auch die Reinhaltung und Körperpflege 
des mit einem schweren Decubitus und Incontinentia behafteten 
Kranken ein leider unlösbares Problem. 
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3. Rechtes Schtütergelenk von hinten gesehen (Fig. 3): Man erkennt 
Herde in der Scapnla, Clsvicnla and tiefer nnten im HtunenisBchaft«, 
dessen Kopf und Hals frei geblieben sind. 

4. Beide Hmneri mit den EUbt^engelenken: 

Beide Ober&rmknochen, besonders der linke sind von zahlreichen, 
kleinen und größeren AufheUnngsherden durchsetzt; der rechte Humerns 
(Fig. 4) am Übergange in sein unteres Drittel gebrochen; die spitzigen 
Frakturenden sind aufgehellt nnd in ihrer Achse gegeneinander verschoben. 
Keine Callushildung konstatierbar. 

6. Linker Vorderarm: Im Radius nnd in der Ulna etwa linsen- 
große, rundliche, helle Flecken, zerstreut liegend. Die Handwnrzelknocben 
scheinbar intakt. 

6. Beide Hüftgelenke von hinten gesehen: In den Darmbeinen rund- 
liche Anfhellungspartien; der rechte Femnrkopt und -hals scheinen im 
spitzen Winkel gegen den Schaft (Fig. 5) geknickt zu sein: das derart 
verbogene Knochenstück von zahlreichen, dicht beieinander liegenden 
AufheUnngsherden durchsetzt, so daB ein Maschwerk von lichten nnd 
dunklen Teilen entsteht Ahnlich verhält es sich mit dem im stumpfen 
Winkel gegen den Femurschaft abgebt^enen Kopf nnd Hals. 

7. Beide Unterschenkel von hinten gesehen; In der Epiphyse der 
linken Tibia (Fig. 6) ein ziemlich großer, heUer Fleck, zwei ähnlich kon- 
Gpu^erte in der Mitte des Schaftes; oberhalb und unterhalb derselben 
zwei kleinere, nnr tinsengroBe. 

Auch in der Epiphyse und im oberen Drittel des Schaftes der 
der rechten Tibia ein größerer, etwa ein Markstück großer Aufhellnngsberd: 
kleinere Herde weiter unten. Die Fibulae beiderseits scheinen frei 



Die Untprsnchnng mittels der Röntgenstrahlen ei^b viele 
rundliche, multipel aoftretende Flecken im Skelett, die sich 
heller als der umgebende dunkle Knochensch&tten ausnahmen. 
Den rßntgenographischen Erfahrungen zufolge waren die im 
Knochen auftretenden, ziemlich deutlich umschriebenen Hellig- 
keiten {i. e. bedeutend geringerer Knochenschatten) entweder 
als Defekte im Knochen, oder als Rarefikation oder als 
Weiche, das Licht leichter durchlassende Herde irgend einer 
Tom Knochen verschiedenen Substanz aukofassen. 

Die Moltiplizität. die Form nnd die Konfiguration der Herde 
schien mit den kUnisch beobachteten Erscheinungen ttberein- 
zustimmen. 

Ich habe in der Sitzong der Gesellscliaft fOr Innere Medizin 
zu Wien am 11. Juni 1903 Photographien und Rdntgenogramme 
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des Patienten demonstriert and in kurzer Weise meine Differen- 
ziatdiagDose entwickelt. 

Bald darauf ist der Patient, der ein wahres Martyrinm 
trotz Morphium nnd anderer Hypnotiea zu überstehen hatte, 
an den Folgen des ansgehreiteten Decnbitus and einer von da 




Fig. 3. Fig, 4. Fig. 5. Fig. 6. 

ausgehenden fieberhatten Phlegmone des rechten Hüftgelenkes 
gestorben. 

Die Nekroskopie, die tags darauf (22. Juni) von Herrn 
Prosektor Dr. A. Zemann in sehr eingebender nnd sorgfältiger 
Weise vorgenommen wurde, hat meine klinische Diagnose im 
großen und ganzen bestätigt. 

Den folgenden, umfan^eichen Obduktionsbefund danke ich 
der Freundlichkeit des Herrn Prosektors Dr. Zemann: 

Sektionsbefund; Körper hochgradig abgemagert, 155 cm lang, 
davoD Länge vom Scheitel bis zu den Trochanteren =^ 82 cm, untere Ex- 
trem it^ten-Länge von den Trochanteren bia zu den Fußsohlen = 73 cm. 
Allgemeine Decken sehr biaS, Gesicht sehr eingefallen. Hals sehr lang 
und dünn. Bmatkorb lang, ziemlich breit und dadurch deformiert, daB 
das Stemum tief eiogesanken ist und die Rippen beiderseits ungefähr 
in dem Verlaufe der Mammillarlinien an ungleichen Stellen abgeknickt 
erscheinen. Die Bteroalen Enden der Claviculae auseinandergerückt. Die 
Clavicnlae selbst nnförmhch und nur als eine Reihe unregelmäßiger Höcker 
und Gruben dnrch die dünne Haut hindurch sich markierend. 
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Abdomen flach, Banchdeckea grünlich, tniBfarbig. Die linke untere 
Extremität nach BaBeo, die rechte nach inaen gerollt. Die beiden Ober- 
schenkel korz nnd damit asch die unteren Extremitäten in toto verkünt. 
Der rechte Oberschenkel ziemlich dick, insbesondere in der regio trochan- 
terica. anfgetrieben, schwappend veich. Die Hant darüber grünlich miß' 
farbig, in den mittleren Anteilen schmnttig blan violett die Epidermis 
stellenweise sich in Fetzen ablösend. 

Der linke Oberschenkel breit, ziemlich ^att. gegen den Trochanten zn 
aufgetrieben nnd dort eingeknickt. Rechter Unterschenkel etwas Sdematfis. 

Der rechte Oberann im unteren Drittel stmnpfwinklig nach innen 
geknickt nnd an dieser Stelle an der inneren Circomferenz ein stärkerer 
Knochenwillst vorspringend. 

Die Knorpel der I. Rippe verkalkt, die der übrigen Rippen leicht 
schneidbar. 

Das Corpns stemi ziemlich biegsam, leicht zusammendrOckbar. seme 
vordere Fläche konkav. Auch das Mannbrinm weich. Anf dem Dorch- 
schnitte die Rindenschicht sehr dünn, nach nnten zs fast ganz ge- 
schwunden. 

Der spongiöse Teil ersetet darch ein graues, stellenweise weicheres, 
etwas transparentes, zumeist aber ziemlich dichtes, von Semm dorcb- 
trlnktes Gewebe, welches anf der Schnittfläche nach Ver^ckem der 
Flüssigkeit einsinkt. Hier und da auch fettgelbe Flecknng des Gewebes. 
Wo die Rinde sehr dünn wird nnd das Gewebe g^en die Oberfläche vor- 
dringt, ist das Periost dicker nnd ziemlich fest angewachsen. 

An den beiden Schlüsselbeinen fehlt der Knochen Enjn Teil ganz, 
nun Teil stellt er nnr ein groBlficheriges Gerüste dar. an dem die ur- 
sprüngliche Gestalt des Knochens nur schwer erkennbar ist. Der Zn- 
sammenhalt wird gebildet durch ein Gewebe, das nnr in wenigen kleinen, 
mehr rundlichen Herden blaBgran nnd homogen erscheint, sonst eine 
mehr lockere, bald dichtere, anscheinend hier und da retikuläre Textur 
zeigt, schleimig serös durchtränkt ist und an den lockeren Stellen zu- 
sammensinkt. Letztere entsprechen den änBerlich sichtbaren Gmben an 
den Schlüsselbeinen. 

Schilddrüse klein. 

Rachen. Kehlkopf und Lnftröhrenschleimhaut blaß. Lunge frei, klein, 
sehr snbstanzann. wenig lufthaltig, sehr blafl und trocken. Rechte Lunge 
hinten dnrch Pibrinlarn eilen angelötet, gleichfalls klein, im Unterlappen 
lufdeer. etwas blutreicher, auf der Schnittfläche trübe, dicklich rote 
Flüssigkeit entleerend. In den Bronchien sehr viel dicken, eitrigen 
Schleim. Rechter Otterlappen blaS nnd trocken. 

Herz sehr klein, ziemlich kontrahiert, Klappen zart. Herzfleisch 
bräunlich. 

Leber sehr klein, dichter, braunrot. Oberfläche und Schnittfläche gjatt. 

Milz etwas länger, ziemlich dicht, anf der Schnittfläche bräunlicli. 
Trabekel ziemlich dick. 
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Nieren von gewöhnlicher Größe, blutreicher, Kapael ziemlich leicht 
ibstreifbar, Oberfläche gUtt, Harnblase vollständig kontrahiert. 

Im Hagen gallig gefärbter, flüssiger Inhalt. Auf der hinteren 
Migenwand dicht aneinander zwei kleine sternförmige Narben. 

Darmschlei mhaut sehr dünn. Gekröse sehr fettarm, Lymph- 
drüsen dberall sehr klein. 

Das Schädeldach mit der Dura mäßig verwachsen durch stark 
riscnlariaiertes Gewebe. Schädeldach l&nglich oval, mitteldick, ziemlich 
kompakt Auf der Innenfläche zahlreiche flächenhafte Herde von Hirse- 
komgröBe bis zu 20 mm und mehr im Durchmesser eines rötlich grauen, 
weichen Gewebes, welches die Diplo^ ersetzt und zumeist nach außen 
und innen durchbricht. Innen steht es mit der Dura in engerer Verbin- 
dung. Außen zieht das Pericraniura darüber und wird mit der dünnen 
Kop&iant entweder flach vorgewölbt oder es bilden sich durch Zusammen- 
sinken des Gewebes flache Gruben. 

Die größte Zahl der Gruben findet sich im Vordersch&del, wo sie 
auch vielfach konfluieren. 

Im Hinterschädel und in den Knochen des Gesichtsschädels nur 
spärliche und zumeist kleine Herde. 

Am macerierten Knochen erscheinen die durch die Aft«rmasse 
^setzten Defekte immer in der DiploS größer, so daß die Defekte in der 
inneren und äußeren Tafel sehr dünne, ausgebuchtete und weit unterminierte 
Ränder zeigen. Auch finden sich miliare Herde in der DiploS, welche 
noch nicht durchgebrochen sind. Auf der Innenfläche des Schädels findet sich 
Dm die Defekte auf mehrere Millimeter hin flächenhaftes aammtartiges 
Osleophjt; bei kleinen Lücken anch nur ein sehr schmaler Saum zartester 
Osteophytauflagenmg. 

Auf der Außenfläche des Schädels sowie in der die Herde umgeben- 
den Spongiosa am Knochen zumeist gar keine Reaktion wahrnehmbar. 

Wie am Schädeldach erscheint auch das Neoplasma in den Rippen 
von verschiedener Größe zunächst innerhalb des Knochens, von da nach 
außen durchbrechend, an ungleichen Stellen. Durch Größerwerden der 
Tumoren Einschmelzen der Knochen mit nachfolgenden Frakturen der 
Rippen. 

An der Wirbelsäule finden sich Knoten zumeist in den Wirbel- 
körpem mit Zerstörung derselben in größerer oder geringerer Ausdehnung, 
so am I., III., V. Hals- und am ^^II. Brustwirbel in den vorderen An- 
teilen, am IV. und V. Bmstvrirbel und am I. Lendenwirbel auf der linken 
und am Kreuzbein auf beiden Seiten. 

Auf den Schulterblättern Knoten besonders in Reihen in den 
Spinae und in größeren Gruppen an den unteren Winkeln beider Scapulae. 

In geringerer Zahl und Größe auch Neoplasmen in den Becken- 
knochen. 

Von den Röhrenkochen sind sämtliche betroffen. Die Zahl der 
Knoten gering. Aber durch Vergrößerung einzelner Frakturen bedingt. 
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so am rechtea Hnmeras niitor der Mitte, am linken nnmittelbu am Kopfe, 
ferner beide Oberachenkel in der oberen Hälfte. 

An den Bmcbenden der Knochen spärliche Callnsbüdongen, in den 
Weichteilen der Umgebimg jsuch«ide eitrige Entxündong. 

An den FuBwnnel- nnd Handwunelknochen gleichfalls Knoten. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: 

Sarcoma myelogenes ossiam mnltiplex. Fractnra ossinm 
multiplex. Pneumonia catarrhalis dextra, Phlegmona femoris 
dextri, Decnbitos sacralis. Marasmas. 

Die Sektion ließ eine aasgedehnte nnd tiefgreifende Zer- 
störung des Knochensystems erkennen; fast kein Knochen ist 
verschont geblieben. Viele Skeletteile waren versehwunden 
nnd von der Neubildung ersetzt, andere wieder waren bis znr 
Unkenntlichkeit verändert. Das abgehobene Schädeldach bot 
in seiner Innenfläche einen höchst merkwürdigen Anblick dar; 
die flachen, rundlichen nnd ovalen, gelblichen und rötlichen 
Herde waren, ähnlich wie Mollusken in ihren Schalen, in dem 
Knochen eingebettet, die Diploe ztun Teil usniiert, zum Teil nur 
mehr die Tabula interna oder externa erhalten. Die Tumoren 
hatten ein geleeartiges -Aussehen und fQhlten sich ebenso an. 
Nirgends war ein organischer Zusammenhang zwischen den 
Geschwülsten nnd dem dieselben umgebenden Knochen zu 
eruieren; die Geschwülste ließen sich leicht aus ihrem Lager 
herauslieben, an iiirer Stelle blieb ein zackiges, wie ausgenag- 
tes oder ausgemeißeltes Loch im Knochen. An manchen Stellen 
sah man die Tumoren durch die siebförmig durchlöcherte 
Tabula vitrea hindurchschimmern. 

Der solcherart veränderte Schädel bekam nach der Ma- 
ceration ein höchst seltenes Aussehen {Fig. 7); es macht den 
Eindruck, als ob er an nnzähligen Stellen von zackigen Pro- 
jektilen getroffen worden wäre. Die Figur 7 hat Ähnlich- 
keit mit dem in Zieglers Lehrbuche abgebildeten, von einem 
ähnlichen Falle stammenden Bilde. 

Die Wirbel wiesen ebenfalls ernstere Zerstörungen anf. 
So fehlten z.B. der Wiri»elkörper des I.,II. und V. Halswirbels 
imd der VHI. Bmstwirbel vollkommen; bei anderen Wirbeln 
hat das Neoplasma von den Quer- und Dornfortsätzen Besitz 
ergriffen. 
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Die Schlflsselbeine und die Rippen waren an vielen 
Stelleo TOD den Tumorknoten durchsetzt, an den meisten Stellen 
fraktnriert, infrangiert oder verbogen. An manchen Stellen 
war weder normales Knochengewebe noch Neoplasma vorhan- 
den; die Neubildimg scheint eine regressive Metamorphose ein- 




Fig- 7. 

gegangen zn haben nnd es ist nur mehr das Bindegewebe der 
Cmgebong übrig geblieben. 

Die Clavicnlae nnd die Rippen sind nach der Maceration 
in eine bröcklige, unförmige Masse zerfallen. 

Das Sternnm war ebenfalls von einer Aftermasse sub- 
Etitniert, fast nirgends war Knochen nachweisbar. 

In den aufgesagten langen Röhrenknochen fanden sich 
«nzehie, kleinere and größere, ziemlich scharf umschriebene 
Herde, die eine ähnliche Farbe wie das Knochenmark zeigten. 
Mit Hilfe der Röntgenogramme waren die Herde leichter zn 
unterscheiden. 



Dieselben KnocheD waren nach der Maceration durch 
größere und kleinere, oft die ganze Dicke des Knochens ein- 




nehmende Defekte (Höhlen und Löcher) ausgezeichnet (Fig. 8, 
9, 10, 11). Die Schulterblätter, besonders die Spinae (Fig. 12), 
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die Beckenknoclieit (Fig. 13) Dod der Unterkiefer waren an 
vielen Stellen von der Wachenmg befallen. 

Die Neubildung; blieb trotz ihrer starken Ausdehnung und 
des intensiven lokal aggressiven Charakters rein auf das 
Koochensystem beschränkt, nir^nds wurde die Umgebung, 
ni^nds die umgebenden Weichteile ergriffen. 

Nur an der Innenseite der Schä- 
deldecke kam es infolge einer Pachy- -^ 

meningitis externa zu geringfügigen . ,*• ^^*- «?*«K " 
osteoplastischen Verdickungen. ' *i'>" O. J* (iffc* 

Die Lymphgefäße und sämtliche , j^f *^^'^Ä * ^'' 
Innenorgane sind gleichfalls von <'« ^^tfnL^^*^^ '* 
der Geschwulst vollkommen ver- . fij^** ^. %*%^' 
schont geblieben. "^il^ • »iÄ^rf** ' 

Mikroskopische Untersu- \.«4 * *^, -'* 

chung: Zunächst habe ich ein so- 
genanntes Zupf präparateinesaus Fig. 14. 
dem Schädeldache und der Tibia 

stanunenden Knotens in physiologischer Kochsalzlösung unter- 
sacht. Es zeigte sich ein homogenes, aus mittelgroßen rund- 
lichen, zum Teil polyedrischen Zellen bestehendes Gewebe mit 
einer sehr spärlichen Zwischensnbstanz. Die Rundzellen, 
die stellenweise abgeplattet waren, hatten einen großen Kern, 
der manchmal eine feinkSmige Granulation erkennen ließ. In 
dem nativen Präparate habe ich keine Blutgefäße, doch zer- 
streute Lymphocyten gesehen. 

Im Dauerpräparat (Fig. 14), das mit Hämalaun, Eosin 
gefärbt ist, sieht man zumeist rundliehe, mit ziemlich großem 
Kern ausgestattete Zellen, doch sind die Zellen (das Präparat 
stammt aus jener Stemumpartie, die sich bereits im Stadium 
der regressiven Metamorphose befand) nicht so dicht gelagert, 
wie im nativen Präparate und es ist zwischen denselben teils 
faseriges Bindegewebe, teils eine körnige, detritusähnliche Masse 
vorhanden. Knochenbälkchen waren im Bereiche der Ge- 
schwulst weder im frischen noch im Dauerpräparate zu kon- 
statieren. 

Nach Saltykow wurden in allen einwandsfreien Myelom- 
fäUen die Ttmiorzellen beschrieben: als größere, kleinere runde 
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oder leicht eckige Zellen, von Beschaffenheit der Myeiocyten 
des roten Marks. „Die Rundzellen sind dnroh schmale Binde- 
gewehsBtreifen in unregelmäßige Felder zerlegt. Die Kerne der 
Zellen Bind entweder klein and donkel, ohne deutliche Struktur, 
oder größer, hell, mit zahlreichen ChromatinkOrpem und Rem- 
körperchen versehen. Manche Kerne zeigen Radstraktnr. Im 
Dnrchschnitt ist das Protoplasma im Verhältnis zum Kern 
wenig entwickelt, doch sehen andererseits manche Zellen Platten- 
epitfaelien ähnUch; stellenweise weisen die Zellen sogar eosino- 
phile Granulation auf." Wie schon früher erwähnt, meint 
Hntchison, daß die Granula in den Myelomzellen die Albn- 
mose (Bence Jones) darstellen. 

K. Winkler fand in seinem Ausstrichpräparate auffallend 
gleichmäßig kleine Rnndzellen , die sehr dicht zusammen- 
liegend, sich gegenseitig abgeplattet hahen. Die Zellen selbst 
besitzen große runde Kerne und einen schmalen Protoplasma- 
saum. In einzelnen Zellen findet msa feinste Fettkömchen; 
an den Zellkernen ist eine feine Körnung allerdings nur un- 
deutlich, zu erkennen. Zwischen den stets in größeren Haufen 
zQsammengelagerten Zellen finden sich sehr feine Bindegewebs- 
fasern, die an einzelnen Stellen zu Maschen angeordnet sind . . . 
Hier und da Leukocyten, deren Kern kleiner ist als der der 
Ruodzellen. Das Bild gleicht auffallend frischem Knochen- 
mark. In gehärteten Präparaten hochgradige Verminderung der 
Knochensnbstanz und sonst ähnlicher Befund wie oben. 

Wenn wir die hervorstechendsten Momente unseres Ob- 
duktionsbefundes zusammenfassen, so ergibt sich dreierlei: 

1. eine in Knotenform multipel auftretende Neubildung, 
die vorwiegend in Knochen mit lymphoidem Mark ihre Aus- 
breitung genommen und die trotz lokal aggressiven Charakters 
nur auf das Knochensystem beschränkt geblieben ist. 

2. Die Tumoren bestehen histologisch aus gleichmäßigen, 
mittelgroßen rundlichen Zellen (RundzeUen) mit großen Kernen. 

3. Keine Veränderungen des Periostes und es sind weder 
in den Innenorganen noch in den Lymphdrüsen Metastasen 
vorhanden. 

Mit diesen drei Eigenschaften soll eine besondere, des 
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Koochensystem befallende Geschwnlstart gekennzeichDet sein, 
nimlicfa das multiple Myelom. 

Bekanntlich ist die Stellang des multiplen Myeloms 
unter den Arten der von Knochensystem ansgehendeD Nenbil- 
dnngeD noch nicht präzisiert, indem manche Autoren^) diese 
Geschwulst als besondere Gnippe auffassen, andere^ wieder 
dieselbe den sogenannten myelogenen Sarkomen hinzureclmen. 

Ziegler teilt die myologenen Sarkome in Beinern Lehr- 
buche in vier Gruppen ein: 

a) weiche Markschwämme, 

b) derbe Sarkome von gewöhnlichem Bau, 

c) Alveolärsarkome, 

d) Myelom (kleinzelliges Rnndzellensarkom). 

Die letztere Gruppe der Sarkome tritt nach Ziegler na- 
mentlich in hohem Alter auf, bildet multiple, nicht scharf be- 
grenzte, weißliche Herde, welche vornehmlich in den Knochen 
des Schädels und des Rampfes, unter Umständen indessen auch 
in nahezu sämtlichen Knochen des Körpers vorkommen. Im 
G^iete der Geschwulatbildung geht der Knochen ver- 
loren, in der Umgebung wird meist nur wenig Knochen 
Den gebildet, doch kommen auch Formen vor, bei denen 
eine reiche Knocbenproduktion sogar zq Ebumeation des 
Knochens fflbrt. Unter Umständen sind die Schädelknochen, 

1) VthreDd der DrnckJegung dieser Arbeit sind Publikationen fiber 
„Hrelom" von C. Sternberg und H.Ribbert erschienen. C. Stern- 
berg, der iwei Fälle beschreibt and im ersten derselben histologisch 
Zellen mit deutlicher neutrophiler Graanlation nachwies, sagt, daS 
es sich bei diesem Fall um Hyperplasie der charakteristischen Ele- 
mente des Enochensystema handle; sein zweiter Fall soll mit Rück- 
sicht anf den Blutbefund der lymphatischen Leukämie nahestehen. 
H.Ribbert fand in den mitteb Zenkers Lösung gehärteten 
histologischen Präparaten, dafi ein großer Teil der die Geschwulst 
ituammeiiBetzenden Elemente hftmoglobinhaltige Zellen seien, die 
m Beziehung so den roten kernhaltigen Blatkdrpercheo stehen. 
Ribbert schlägt statt Myelom einen anderen Namen vor: Ecythro- 
eytom bezw. Erythroblastom. Näheres s. Original. 

*) In diesem Sinne hat sich auch Herr Prosektor Dr. Zemann ansge- 
■prochen, indem er die Geschwulst in der pathologisch-anatomischen 
Diignose als Sarcoma myelogenes OBsiam bezeichnet hat 
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Wirbel, das Becken, die Rippen naw. ganz durchsetzt von klei- 
neren und größeren, durch angefressene Ränder abgegrenzten 
Defekten, Aber deren Rand sich die Gesebwfllste meist gar 
nicht oder nur sehr wenig erheben. Die eigentümliche Bil- 
dung ist ein kleinzelliges Rnndzellensarkom von dem 
Bau der weichen Lymphoidsarkome und wird wohl auch als 
Myelom bezeichnet. 

Obige Darstellung (mit Ausnahme der Ebumation) stimmt 
vollkommen mit dem Befunde unseres Falles flberein. 

Ebenso wie Ziegler sind aoch Schmaus, Bireh- 
Hir Sehfeld, Zemann und andere Antoren geneigt, das 
Myelom unter die Gruppe der myelogenen Sarkome zu snb- 
snmmieren. 

Andere Autoren, wie Paltaaf, C. Sternberg, Kauff- 
mann, Bender, M. B. Schmidt, Fertlk u. a. unterscheiden 
die primären multiplen Sarkome und Lymphosarkome Ton der 
Gruppe der echten Myelome. 

Pappenheim faßt das Myelom als Übergang zwischen 
Pseudolymphämie und Lymphämie auf. 

Von den jüngeren Autoren treten Winkler, Abrikossoff, 
Saltykow ebenfalls für die Sonderstellung des Myeloms auf. 
Abrikossoff schlägt femer die Bezeichnung neben „Myelom" 
noch „primäres multiples Myelosarkom" vor. 

Klebs betrachtet das Myelom und Lymphom als „mehr 
verwandte Geschwulstbildungen". 

Nach K. Winkler kommt dem Myelom ähnlich wie dem 
Gliom eine Sonderstellung zu, denn sie bieten vielfach Über- 
einstimmung: 

1. bei beiden Geschwülsten größte Ähnlichkeit mit dem 
Muttergewebe, 

2. Gliom und Myelom zeigen ein auf den Entstehungsort 
beschränktes „autochtbones" Wachstum, 

3. beide können durch Örtliche Ursachen (Trauma) veran- 
laßt werden. 

Nicht nur Winkler, auch Ewald u. a, nehmen Trauma 
als Veranlassung an. 

Paltauf u. a. zählen die Geschwülste zu den chro- 
nisch-entzündlichen Prozessen. Mit Rücksicht auf die letztere 
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Theorie verdieDt hervorgehobeo zn werden, daß sich bei un- 
serem Patienten zu Beginn der Erkrankung SchQttelfrösle und 
leichte Fieberbewegungen, die Wochen lang anhielten, geltend 
machten. Ein Trauma soll der Krankheit nicht vorausgegan- 
gen sein. 

Winkler bezeichnet das Myelom als eine dem Knochen- 
mait homologe nnd aus diesem durch exzessives Wachstum 
entstehende Geschwulst, der eine Sonderstellnng gebohrt, wie 
schon Virchow angedeutet hat: ..Für den Fall, daß aus rotem 
Mai^ welches in dem Granulationszustande verharrt, ein 
homologes Gewächs sich bildet, würde man um einen 
Namen in Verlegenheit sein und ea läge nahe, ein „Myelom" 
za konstruieren. Basselbe gilt für den Fall, daß ans dem fett- 
haltigen Mark eine hyperplastische Geschwulst entstünde, dies 
würde ein Lipom sein." 

Winkler glaubt, daß das Myelom, wenn es auch eine. 
Reihe von gleichlautenden Eigenschaften mit den myelogenen 
Sarkomen aufweise, dennoch zu den myelogenen Sarkomen 
Dicht zn zählen sei, und zwar aus folgenden Gründen: 

1. Bei dem Myelom fehlen jene als Myeloplaxen bezeich- 
neten Riesenzellen, auf deren Vorkommen bei den myelogenen 
Sarkomen nnd dem Myeloid ganz besonderer Wert gelegt wird 
und die Virchow als „höhere Entwicklung von Zellen dieser 
Sarkomvarietät" bezeichnet hat. 

2. Das Myelom bleibt beschränkt auf den Knochen und 
hat die Eigentümlichkeit eines, wenn noch so aggressiven, 
doch stets lokal bleibenden Wachstums. Im Gegensatze hierzu 
bilden die myelogenen Sarkome Metastasen in den Innenorganen 
mmeist auf dem Blntwege, wofür die großen Knoten in den 
LDogen ein beredtes Zeugnis ablegen. 

Bei Myelom entstehen nie Metastasen, trotzdem der 
Knochen reich vasknlarisiert und viel Gelegenheit hierzu ge- 
geben, nnd wenn vielleicht mancher Fall zu kurz beobachtet 
sein konnte, so sind in den mitgeteilten Sektionsbericliten der- 
«tig nmfangreiche Knochenzerstörungen (vgl. unseren Fall), 
daB genug Gelegenheit zur Metastasenbildung. 

Bei Myelomen ist wie bei Myomen nur lokales Wachs- 
tum in Betracht zu ziehen. 



3. Bei Myelom absolni« Gleichförmigkeit der Zellen; bei 
myelogenen Sarkomen Spindelzellen, Schleimgewebe and 
andere Umwandlungen. 

„Blasige Anftreibongen" and „Schalenbildung" der Knochen 
gehören nicht zum Bilde des Myeloms. Mazeration der Wir- 
belsäole nnd der Rippen würde beim Myelom nnr sehr geringe 
Bmchstücke von Knochenresten, keine feste, widerstandsfähige 
Knochenschale übrig lassen. 

4. Die Lokaliaation. Nach Virchow hat „jedes 
Sarkom eine mehr lokale nnd unschnldige Periode, 
in der es sich zur Operation eignet". Von hier ans 
kommt es teils zum kontinuierlichen Fortschreiten, teils zo 



Beim Myelom ist eine derartige Unterscheidung unmög- 
lich. Schon die vielen zerstreuten Schmerzen in Brust, Rücken 
usw. lassen einen Primärherd nicht auffinden. 

Diese von Winkler zur Begründung und Charakterisie- 
rung der Sonderstellung des multiplen Myeloms aufgestell- 
ten Stigmata dürfen auch für unseren Fall auf Grund des 
pathologisch-anatomischen Befundes in Anspruch genommen 
werden. 

Zuerst hat v. Rusticky im Jahre 1873 den Namen 
Myelom praktisch eingeführt, den nach ihm viele andere 
Autoren bei ähnlichen Knochenmarkserkranknngen teils richtig, 
teils unrichtig angewendet haben. 

So haben z. B. Marckwald und Seegelken je einen 
Fall als Myelom beschrieben, der später als Endotheliom und 
Chondrosarkom gekennzeichnet wurde. 

V. Rusticky definierte das Myelom als eine primär im 
Knochenmark auftretende Geschwulst, welche keine Metastasen 
macht und aus Bnndzelleu besteht, welche mit den Elementen 
des normalen lymphoiden Knochenmarkes übereinstimwt. 

Dieser Definition gemäß waren nach Saltykow nebst dem 
seinigen noch die von folgenden Autoren beschriebenen Fälle 
als einwandfreie typische Fälle zu halten: v. Rusticky, 
Buch, Zahn (?), Marchand, Pertik (2 Fälle), Klebs 
(2 Fälle), Kahler (?), Coates, Kadrewetzky, Weber, 
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Eliinger, K. Winkler, McCallum, Bender, JocbmaDn 
und Schamm, Harbitz. 

Weil der von uns beobachtete Fall darch charakteristische 
klinische Erscheinui^en einereeits und durch den von den 
Aatoren fSr die Sonderatellnng des Tnmors geforderten typi- 
schen ObdnktioDsbefuDd anderseits ansgezeichnet war, so 
glaube ich denselben der obigen Reihe anschließen zu können. 

Die Frage nach der Sonderstellung des Myeloms unter 
den Geschwülsten des Knochensystems hat ein mehr als theo- 
retisches Interesse, wenn wir darauf Rücksicht nehmen, daß 
jede andere vom Knochen ausgehende Tnmorart (Sarkom) im 
frühzeitigen Stadiam eventnell operabel^) ist. Diesen Dingen 
gebührt heute um so größeres Interesse und Aufmerksamkeit, 
als die Frühdiagnose einer KnochenerkranJnmg durch die 
Badi<^raphie ermöglicht ist. 
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Über einen Fall von Hypernephrom der Leber. 

(Aas dem Pathologischen Institut der Königl. Universit&t in Bologna.) 

Von 

Dr. Bindo de Veccbi, Assisteaten nnd Privatdozenten. 

(Hierzu Tafel V.) 



Uater den Oi^anen des menschlichen Köipers, die bSnfig 
Ton Geschwülsten befallen sind, nimmt die Leber eine der 
wsten Stellen ein. Wir sehen gutartige, bösartige, primäre, 
sekundäre Tumoren in der Leber, in Größe, Aussehen, Form 
lud Zusammensetzung ganz verschieden. Wenn auch das pri- 
märe Karzinom selten und das primäre Sarcom nicht allzu 
bäofig gefunden wird, so sind die Metastasen jener Geschwülste 
ebenso die übrigen Arten der Tnmoren außerordentlich oft in 
der Leber vorhanden. Über einige derselben sind wir in Bezug 
auf ihre Herkunft und Entwicklung vollständig im klaren, von 
aaderen dagegen müssen wir uns begnügen Hypothesen aof- 
lustellen, um ihre Anwesenheit in der Leber erklären zu können. 

Ich glaabe daher, daß trotz der vielen Veröffentlichungen 
über primäre LebergeschwfÜste in den letzten Jahren auch 
der Fall, den ich hier ausführlich beschreiben will, für die 
Pathologie einiges Interesse beanspruchen darf. 

Es handelt sich um eine 29jährige Pnerpera (Gamb. A.), 
die, in der geburtshilflichen Klinik gestorben, von mir am 
I.Januar 1901 seziert wurde. Eine Pyämie hatte Hautabscesse. 
Eiterungen im Mediastinum anticum, akuten Milztumor, schwere 
degeneradve Myocarditis, Nephritis, Hepatitis verursacht. Es 
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bestand eine Recto vaginalfistel, Salpingitis, Metritis pnrolettta, 
toxisches sehr schweres akutes Lungenödem und die Degenera- 
tion des Herzens hatten den Tod herbeigeführt. 

In der Leber bemerkte ieh sogleich neben der erwähnten 
Hepatitis eine auffallende Neubildting, die, wie ieh gleich vor- 
w^nehmen will, nichts mit dem klinischen Verlauf der 
Krankheit zu tun hatte. 

Ein Schnitt quer durch die Leber ließ im rechten Lappen 
in dessen unterem Drittel etwa oberhalb der Impressio supra- 
renalis ein vom umliegenden Gewebe in Zusammensetzung und 
Färbung ganz verschiedenes Gebilde erkennen. Es war inten- 
siv gelb, es hatte einen starken Glanz, einen matten Ton, war 
deutlich lobulär gebaut, mit bloßem Auge sah man weißliche 
perlmutterglänzende Zöge und Streifen, die den Knoten um- 
gaben und in ihn eindrangen und so stark das zwischen den so 
gebildeten Maschen liegende Gewebe komprimierten, daß das- 
selbe über die Schnittfläche hervorsah. Oben rechts am Knoten 
befand sich ein großes blutgefillltes Gefäß. Der Knoten war 
sonst überall von Lebergewebe umgeben. 

Durch parallel zum Hanptschnitte geführte Schnitte konnte 
ich die Größe des Knotens und seine Beziehungen zum Leber- 
gewebe feststellen, von welchem er Überall durch seine beson- 
dere Farbe scharf getrennt war. Seine Grüße entsprach der 
einer Nuß oder etwas mehr. Genau konnte ich am frischen 
Material die Maße nicht erhalten, und später hatten die 
Fixationsflüssigkeiten die Farben so geändert, daß die 
Grenzen nicht mehr scharf zu erkennen waren. Andere ähn- 
liche Knoten konnte ich weder in noch auf der Leber irgend- 
wo finden. 

Die Diagnose blieb bis nach der mikroskopischen Unter- 
suchung zweifelhaft, ein einzelnes Leberadenom glaubte ich 
schließlich ausschließen zu kennen und ließ die Müglichkeit 
zu, daß es sich um einen Einschluß von Nebennieren- nod 
Pankreasgewebe in die Leber bandeln könnte in Anbetracht 
des drüsigen Baues und der Farbe des Knotens. Ich unter- 
suchte deshalb alle Organe des Abdomens ganz genau, ob ich 
auch an anderen versprengte Keime finden könnte, wie sie 
mannigfach vorkommen (Pankreas succenturiatum, Pankreas in 
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der Magen- nnd Daodenalwand, Nebennierenkeime auf der Niere, 
längs der Blutgefäße an Nebennieren and Nieren, im Plexus 
solaris, in den retroperitonealen Lymphdrüsen^ im Lig. latnm, 
am Orarimii etc.): alles war normal. 

Von den Knoten fixierte ich die eine Hälfte in Müller- 
seber Flüssigkeit, die andere wurde in kleinere Stücke zer- 
schnitten and in den verschiedensten Flüssigkeiten (Alkohol 
absolnt., gesAttigte wässerige SablimatlJJsung, Flemming, 
Zenker) fixiert, ein Stückchen diente zur frischen Unter- 
snehung. Die Stücke wurden in Paraffin und Photoxylin ein- 
gebettet nnd naeh den verschiedenen Methoden, wie sie in der 
histolc^schen Technik gebräuchlich sind, gefärbt. 

Bei schwacher Vergrößenu^ erschien der Knoten deutlich 
lobolär; zahlreiche Zellinseln verschiedener Größe, rund oder 
oval. Bind voneinander dorch dicke Bindegewebszflge getrennt, 
die den Knoten auch gegen das umliegende Lehergewebe ab- 
grenzen, eine eigentliche Kapsel ist jedoch nicht vorhanden, 
da eine kontinmerliche bindegewebige Einhüllung fehlt, viel- 
mehr wird die Grenze dadurch gebildet, daß die Umhüllungen 
der einzelnen Läppchen miteinander verschmelzen. Das Binde- 
gewebe ist fibrOs, sehr dicht, mit ovalen länglichen Kernen, 
mit vielen Spalten, die zum Teil mit Endothelien aasgekleidet 
«nd (Lymphgefäßen nnd -spalten), and mit vielen Blutgefäßen. 
Außen an der Lebei^enze sieht man einzelne abgestoßene 
Bind^ewebsfasem, die sich teilen und verästeln, zwischen die 
Leberzellen eindringen, sie voneinander trennen. Im Binde- 
gewebe finden sich in der Nähe des Lebergewebes Hohlräume 
von verschiedener Größe, mit cubisch-cylinderischem einschichti- 
gen Epithel ausgekleidet, mit ovalen bläschenförmigen Kernen, 
leicht als neugebildete Gallengänge erkennbar, die an einzelnen 
Stellen cystisch erweitert sind. Daneben liegen hie and da 
kleine Herde kleinzelliger Infiltration. Das oben beschriebene 
große Gefäß an der Grenze des Tumors ist eine große Vene, 
sie ist durch Lebergewebe von den Geschwulstläppchen getrennt. 
Das umliegende Lebeigewebe ist stark verändert, außer den 
erwähnten Bind^ewebsfasern, welche zwischen die Leberzellen- 
b&lkeo eindringen, sind stark erweiterte Blut- und Gallenkapil- 
iaren vorhanden, die Leberzellen daher atrophisch, komprimiert^ 



länglich; infolge der GaUeastauni^ siebt man reichlicheB Pig- 
ment in den LeberzeUen. RegresBive Verändemugen finden sieh 
anch an den vom Tumor weiter entfernten LeberzeUen; man muß 
daB für daB Resoltat eines allgemeinen Infektionsprozessea 
halten. 

Die den Tumor bildenden Läppchen sind nicht überall 
deuthch voneinander zn trennen, durch degenerative Ver&nde- 
mngen ihrer Zellen nnd Deformation der Bindegewebahilllen 
kommt es zustande, daß manchmal einzehie Läppchen mit- 
einander verschmelzen und einzelne Zellen von atypischem 
Charakter sich vorfinden. Als Typus will ich ein Läppchen 
wie folgt, beschreiben: Ein ziemlich regelmäßig runder oder 
ovaler Raum, von Bindegewebszügen umschloBsen, von dentlich 
epithelialen Zellen eingenommen, die in einzelnen Gruppen 
stehen, welche je nach der Lage am Rande oder in der Mitte 
ein verschiedenes Aussehen zeigen. In der Peripherie der 
Läppchen liegen sie in Säolen, die radiär zum Centrum stehen, 
meist wurden sie nicht von einer, sondern von zwei und mehr 
La^en von EpitheUen gebildet. Zum Bindegewebe liegen sie 
entweder senkrecht oder parallel, oder sie sind gewunden, so 
daß sie im Schnitt kurz vor der Bindegewebshßlle plötzlich 
abzubrechen scheinen: aber sie kommen auch dicht an die 
Hülle heran. Nicht immer sind diese Gruppen deutlich, sie 
können sich vereinigen oder Bindegewebe nnd erweiterte Ge- 
fäße können die Zellen voneinander trennen. Auch in Gruppen 
von 5 — 10 ti^en die Zellen dicht nebeneinander, die Gmppen 
aber ziemlich scharf voneinander geschieden. Natürlich ist 
diese drOsenähnliche Gruppenform nicht überall gleichmäßig 
ansgebildet, wenn auch die meisten kreisförmig liegen, so gibt 
es doch auch längUche, ovale, gewundene Gruppen; manchmal 
sieht man einen der oben beschriebenen Züge von der Periphe- 
rie des Läppchens mitten in einer Zellgnippe enden. Bei 
Untersuchung der Präparate kann man sich leicht davon über- 
zeugen, daß die Anordnung der Zellen in Säulen die typische 
ist, und daß bei Querschnitten durch die Säulen das Aussehen 
von Drüsenläppchen in Erscheinung tritt. 

Bei genauer Untersuchung sieht man zwischen den Zell- 
gruppen ein rundes Lumen, ebenso bleibt in den Säulen ein 
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Kanal offen, an einigen Stellen ist dss sehr deutlich ans- 
gesprochen, an anderen kaum angedeutet; immer jedoch ist 
der leere Raum, anch wenn er ganz deutlich ist, sehr klein, 
eine besondere Substanz in ihm habe ich nicht finden können. 
Die Hohlränme tragen kein besonderes Endothel, wie man an 
äna in Snblimat fixierten und mit Heidenhains Eisen-Häma- 
ta^lin behandelten Schnitten am klarsten erkennen kann. Mit 
dieser Methode sieht man an einzehion Stellen der Präparate 
zwischen den Zellen ein feines Netz von Kanälen, welche mit 
dem centralen Hohlraom kommunizieren: diese Kanälchen 
werden hellblan gefärbt, sie sind von fortlaufenden Linien um- 
geben, welche eine richtige Basalmembran bilden. Ich halte 
solche Membranen für ein Zellprodukt, nicht für eine Ver- 
dichtung des Protoplasma, denn von diesem ist sie gänzlich 
verschieden, und es bestehen keine Phasen, an denen man 
den Übei^ang des Protoplasma in die Membran sehen kann. 
Die intercellnlären Kanälchen gehen auf der einen Seite alle 
in den Zentralkaoal, nach der anderen Seite lassen sie sieh 
aber nicht verfolgen, sie werden so fein, daS sie sich zwischen 
den Zellen verlieren; zu den Gefäßen haben sie keine Be- 
ziehung. Aber nicht genng damit, diese Kanäleben haben 
wieder Aste, die sich im Innern der Zellen verzweigen und 
sich dort verlieren; znm Kern haben sie keine besonderen 
Beziehnngen, außer daß sie neben ihm liegen, ihre Zahl wechselt 
in den verschiedenen Zellen, die untersucht werden. 

Die anregelmäßigen, endothelbekleideten Räume zwischen 
den Zellaänien und -gruppen sind, wie ans ihrem Inhalt (rote 
nod weiße Blutkörperchen) leicht zu erkennen ist, als Blut- 
kapillaren aufzufassen. In den typischen Zellhaufen sind die 
Kiqnllaren oft so eng, daß die Endothelien sich gegenseitig 
berOhren, in den ganz großen Läppchen mit Degenerations- 
«rscheinangen der Zellen sind die Kapillaren stark er- 
weitert und bilden fOrmUche Lakunen. In den Gefäßen liegt 
bald mehr, bald weniger Inhalt, je nach der Größe des Lumens, 
nach dem Grade der Konserviening, nach dem Druck, der 
durch das Bindegewebe ausgeübt wird, verschieden. 

Die Zellen, die das Parenehym des Tumors bilden, sind 
nach ihrer Struktur und Anordnung an^sprocfaen epithelialen 
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Charakters: sie sind polyedrisch, je na«h ihrer Grappierong 
mehr oder weniger regelmäßig, manchmal von zwei Selten 
komprimiert, cyllndrisch »der mehr kubisch, mit zwei Seiten- 
wänden, einer Spitze und einer Basis, unter welcher Gefäße 
und Bindegewebe liegen; die Spitze ist frei und liegt im Lnmen 
des oben beschriebenen förmlichen Kanals. Durch Druck der 
Zellen aufeinander, durch das umliegende Bindegewebe, durch 
die erweiterten Kapillaren und schUeßlich auch durch sektm- 
däre im Innern der Zellen sich abspielende Voi^änge wird 
dieses typische Bild mannigfach modifiziert; wir sehen dann 
Zellen, die bläschenförmig gestaltet, protoplasmareich erscheinen 
oder länglich, mit spärlichem Protoplasma die Zeichen der 
Kompressionsatrophie zeigen. Die Größe der Zellen schwankt 
infolgedessen, an den typischen Stellen messen sie 20 — 24 ^. 
Der Kern dieser Zellen ist groß, bläschenförmig, liegt im 
Centrum, wenn die Zellen nicht komprimiert sind; bei den 
cylinderförmigen liegt er der Basis näher, bei den protoplasma- 
reichen, sekundär veränderten Zellen mehr an der Peripherie. 
Das reichliche Chromatin der Kerne ist netzförmig angeordnet. 
Kernkörperchen und ähnliehe Gebilde wohl unterscheidbar, 
in typischen Zellen etwa 5—7 [i groß. 

Aach das Protoplasma zeigt sich an den verschiedenen 
Zellen in wechselnder Weise: an den typischen ist es fast 
netzartig angeordnet, enthält kleine, onregelmäßig begrenzte 
Vakuolen, die keinen Inhalt besitzen, soweit man mit den 
gebräuchlichen Reagentien prüfen kann (Alkohol, Osminmsänre, 
saure und basische Anilinfarben, Jodtinktur). Besser sieht man 
die Struktur bei Fixation in absolutem Alkohol nnd K&rbung 
nach der Methode von Ehrlieh-Biondi- Heidenhain. An 
sehr vielen Stellen kann man jedoch von dieser vakuolären 
Struktur nichts mehr erkennen, man findet dann ein faseriges 
Aassehen oder auch ein homogenes, stark lichtbrechendes, 
direkt glasiges Protoplasma. 

Die im Innern der Zelle befindlichen Substanzen ändern 
oft den Charakter des Protoplasmas. Bei Alkohol-, Soblimat-, 
Chrorafixation sieht man Vakuolen hervortreten, die bald 
größer, bald kleiner, einfach oder mehrfach, manchmal nur noch 
einen schmalen Protoplasmasaum am Rande übrig lassen ; der 
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Kern rfickt dabei an die Peripherie der Zelle nnd erscheint 
stark komprimiert und pyknotisch. An OemimnpräparateQ 
ascheioen die den Vakuolen entsprechenden Stellen schwarz, 
man kann deswegen denken, sie «raren von Fett oder einer 
die Fettreaktion gehenden Snhstanz geföllt. Die Verteilung 
des Fettes ist jedoch eine sehr verschiedene, man trifft es hald 
un Rande, bald im Centram der Läppchen, sowohl in normalen 
wie in d^eneriert«n Zellen, einige Lobnli sind ganz frei, andere 
enthalten reichlich Fettropfen, and in ein und demselben 
L^^olos kann man Partien finden, die reich, dicht daneben 
solche, die arm an Fett sind. 

Dies Verhalten legt den Gedanken nahe, dafi es sich bei 
der Fettbildnng um eine aktive Tätigkeit des Zellprotoplasmas 
handeln könnte nnd daß die Anwesenheit von Fett mit einer 
bestimmten Entwicklungsstufe der Zellen in Zusammenhang 
Stande. In einigen Fällen jedoch, in denen das Protoplasma 
fast ganz zerstört, die Kerne verändert und gepreßt erscheinen, 
darf man eine allgemeine Fettdegeneration der Tnmorzellen 
nicht von der Hand weisen. 

Ein weiteres Interesse verdient der Befund von P^ment- 
kömchen im Innern einiger Zellen. Ebenso ungleichmäßig wie 
das Fett ist auch das Pigment verteilt. Es liegt in unregel- 
mäßig gestalteten Körnern um den Kern hemm, ist von gold- 
gelber Farbe, die durch die verschiedenen Reagentien nicht 
beeinflußt wird. Fett und Pigment in denselben Zellen ist sehr 
selten. Die Zellen selbst erleiden durch die Anwesenheit des 
Pigmentes keine weiteren Veränderungen weder in ihrem Pro- 
toplasma noch in Bezug auf die Färbungen, aus denen die gold- 
glänzenden Kömer stets deutlieh hervortreten. 

Znr Untersuchung des Protoplasma habe ich die bekannten 
Methoden angewandt (Heidenhain, Altmann, Galeotti), 
i^eadwelcbe Grannlationen konnte ich in denselben nicht nach- 
weisen. Mit der Heidenhainschen Methode wurden dagegen 
die intercellnlären Kanälchen sehr deutlich sichtbar. 

Neben der Verfettung zeigte sich als andere Degenerations- 
erscheinung noch das Homogenwerden des Protoplasma, da- 
neben noch die Dmckatrophie der Zellen durch die erweiterten 
Gefäße oder darcb das umliegende Bind^ewehe; eine echte 
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Zellnekrose, eine AnflSaung der Zelle habe ich jedoch nirgends 
gesehen, wohl infolge der reichlichen Yasknlarisation des neo- 
plastischen Gewebes. Trotzdem habe ich, anch bei Anwendimg 
der Methoden von Flemmkng, Bizzozero, Martinotti, nie- 
mals Kernteilungen gesehen. 

Die Untersuchung auf Glykogen (nach Langhans) fiel 
ebenfalls negativ aus, desgleichen die Untersuchung auf chrom- 
affine Zellen (Reaktion mit Chromsalzen). 

Bei den oben beschriebenen Präparaten handelte es sich 
unzweifelhaft um einen neoplastischen Prozeß epithelialen 
Charakters, die Sarkome und Endotlieliome der Leber sehen 
ganz anders aus.^ Andererseit bestanden keinerlei Ähnlich- 
keiten weder im Bau noch in der Art der Zellen zwischen 
dem von mir untereuchten Tumor und den bisher beschriebenen 
Fällen^ von Primärkarzinom und -adenom der Leber. Nach 
Verwerfung der Möglichkeit, daß es sich am eine atypische 
Entwicklung eigner Leberteile handeln kOnnte (Bindegewebe, 
Gefäßendothelien, Leberzellen, Gallengangsepithelien etc.), mußte 
man an einen Einfluß, eine Absprengung von Keimen eines 
anderen Organs denken, wie solche abgesprengten Keime nach 
der Cohnheimschen Theorie die Ursache für adenomatöse 
Neubildungen sein können. Makroskopisch erinnerte die Ge- 
schwulst an Fankreasgewebe, mikroskopisch besteht dag^en 
ein solcher Unterschied in Bezug auf Bau, Anordnung, Strnktnr 
des Protoplasma, daß man den Gedanken au einen Pankreas- 
einschtuß aufgeben muß. Wenn dieser Grund schon relativ 
stichhaltig ist, so haben mir sorgfältige Literaturstudien eben- 
faUs gezeigt, daß Einsclilflsse von Fankreasgewebe in der 
Leber bis jetzt von Oberhaupt noch keinem Antor^ beobachtet 
worden sind. 

Dagegen wurde ich bei Untersuchung der Präparate an 
die Nebenniere erinnert oder vielmehr an die Struma supra- 
renalis. 

Die Adenome der Nebenniere sind oft und eingehend beschrieben 
worden, in erster Linie von Virchow* der den Namen Struma suiK&renalis 
daffir anwendete nach Analogie der Schilddrfisengeschwülste; nach ihm 
kamen zahlreiche Veröffentlichnngen: Mattei, Pillet, Letnlle, Berdez, 
Collinet. Manasae, Müller, V. Ziegler, Kelynack, Anscher, 
Chauffard, Davis, Brüchanow, FoUi, Volley' beschrieben gutartige 
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(Adenome) und bösartige (E&rzinome) epitheliale Tumoren der Nebenniere 
osd itellten die makro- und mikroskopischen Kennteicfaen derselben fest 
AhgeBehen von geringeD Verschiedenheiten erkennen alle Antoren die 
aheolare Sbuktor dieser Tumoren an, die Zellen, unregelmäßig oder in 
Sttingen angeordnet, sind arm an Fettröpfchen und Pigmentkömehen, 
haben viereckige oder polyedrische Form und sind dentliche Abkömmlinge 
der Sindensnbstanz des Organs. 

Aber nicht nnr in der Nebenniere können sich solche Tumoren 
mtwickeln, abgesprengte Stöcke, in parenchymatöse O^ane eingeschlossen, 
können die Grandlage fflr Tumoren abgeben, die in der Hauptsache ebenso 
gebaut sind wie das Organ, von dem sie ursprünglich ausgegangen sind. 

Znm Teil gehen die sogenannten Lipome der Niere von ähnlichen 
Einscfalflsaen aus, zuerst hat Graviti', dannHorn, Morris, Benecke^ 
besonders Labarsch^ diese Anschauung vertreten, gegenüber Sudek^ 
der diese Tumoren für Nierenadenome hält, nnd Hildebrand"*, der sie 
fär Endotheliome aoagibi Ähnliche Tumoren wurden im Ovarium von 
Pick^' beschrieben, io der Baachwaud mit Jleopsoas-Hetastaseu von 
Weißi^. Die Struktur dieser Geschwülste ähnelte dem Bau der Neben- 
niere, besonders den Strumen derselben. Gewöhnlich handelt es sich um 
BQdongen, die wie die peripherische Schicht gebaut sind, manchmal, be- 
sonder« in den retroperitooealen Lymphdrüsen nnd im Plexus solaris, be- 
§^aet man aber auch Bildungen, die der Marksubstanz der Nebenniere 
entsprechen, Jaboulay^, StillingU, Mayi^. 

Diese Neoplasmen sind ebenso wie die Bindensnb stanz der Neben- 
niere reich an Lecithin (Gatti"*) und besonders an Glykogen (Lnbarsch'^, 
letneres ist jedoch keineswegs notwendig für die Diagnose: Hypemephrom, 
no Name, der von Lubarsch vorgeschlagen nnd jetzt allgemein acceptiert 
worden ist; es können typische Tumoren dieser Art davon frei s^in, um- 
g^hrt, andere Geschwülste reich an Glykogen (Branlt'^). 

Zur Sicherung der Diagnose vei^lich ich zahlreiche Schnitte aus 
renchiedenen Stadien der Entwicklung der Nebenniere des Menschen mit 
Pilparaten des Tumors. Nach Zuratesiehen der neuesten Literatur &t>er 
ikaea Gegenstand kam ich zu dem Schluß, daB der in der Leber ge- 
fundene Tumor von Nebenniereneinschlüasen herzuleiten ist nnd zwar von 
solchen Teilen der Nebenniere, die der Zona fascicolata und reticularis 
Arnolds entsprechen. Wegen der einzelnen charakteristischen Befunde 
'erweise ich hier auf das oben gesagte. 

Nach allem ist es dagegen unmöglich, daS die Zellen der Geschwulst 
von der Substantia mednllaris der Nebenniere herstammen können, es 
fehlten alle Eigenschaften, welche dieselbe auszeichnen, es genügt, an die 
Pjnunidenform der Zellen zu erinnern mit ihrem feinkörnigen Protoplasma, 
£e sich nnr änfierst schwer in ihrer Form fixieren lassen (Eölliker'^^), 
u den Rcdchtom an elastischen Fasern nnd an die Gegenwart der den 
■ympathischen Ganglienzellen ähnlichen Gebilde — wenn es nicht wirklich 
nätke sind. — Besonders aber fehlten die charakteristischen chromaffinen 
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weisen, sie allein genügen, am zu entscheiden, ob Dum es mit der Binde oder 
der Marksubstanz der Nebenniere zn tnn hat 

SchlieBlich schien mir die Untersuchung der peri- und intracellnlären 
Kanftlrhen wichtig zd sein, weil Shnliche Befunde von einigen Histologen 
an Nebennieren gemacht worden sind. 

Frl. Felicine^ hat mittels derHeidenhainscben Eisenhämatozjlin- 
methode bei einer Reihe höherer Vert«braten ein interceliuläres Kanal- 
System dargestellt, das mit dem von mir beschriebenen große Ähnlichkeit 
hat. Die KanUchen werden von sogen. Schloßlinien begrenzt, die sich 
mit Eisenhämatoxylin färt>en und wabracheinlicb aas Kittsubstanz besteben. 
Die einzelnen Kanälchen, welche sieb in itirer Form uid Lage nach den 
einzelnen Zellen richten, kommen zu gröBeren LaJnmen znsanunen, die im 
Innern der Stränge li^en. Infolgedessen betrachtete der Autor die Neben- 
nieren als eine Drüse mit inneror Sekretion. 

Hultgren nnd Andersson" kommen za ähnlicher SchluBfolgening. 
sie haben beobachtet^ daß die MarkzelJen eine besondere Substanz produ- 
zieren, die in kleinsten Massen in den Venen der Marksubstanz sich auf- 
finden läBt. Der interessante Befand des Frl. F^licine ist jedoch nicht 
auf die Marksubstanz beschränkt, auch in der Rindensnbstanz läSt sich 
bei Anwendung gewisser Methoden (modifizierte Golgische) eine ähnliche 
Einrichtung nachweisen. C. Ciaccio^ hat daranfhin die Nebennieren von 
Kaninchen, Meerschweinchen nnd Katzen untersucht und pericelloläre Ka- 
näle gefunden, die veraweipt waren und ins Innere der Zellen eindrangen. 
,In der Marksubstanz, fügt er hinzu, sind sie selten zu sehen, weil das 
Kalinrachromat die Zellen gelblich färbt (chromaffine Zellen)". Auch 
mit anderen Färbungen erreichte er ähnliches, nach Fixation in den ge- 
wöhnlichen Flässigkeiten nnd Färbung mit Hämatoxylin oud Säorefachsin 
erschienen mit Fuchsin intensiv gefärbte Züge in der Snbstantia reticularis 
mit endocellolären Verzweigungen, die er direkt für inter- nnd endoceltn- 
läre Kanälchen anspricht 

Die schwarze Farbe nach Golgi habe ich zwar nicht darstellen können, 
aber die Untersuchungen mit den gewöhnlichen Substanzen und mit der 
Heidenhainschen Methode haben mich zu dem Glauben geführt, daß 
die von mir an dem Lebertumor gemachten Beobachtungen mit denen von 
Felicine und Ciaccio übereinstimmen. In der Leber der höheren Tiere 
kann man nach Golgi einen ähnlichen Befand erheben. Die Anwesen- 
heit der inter- nnd intracellnlären Kanälchen hat keine Bedeutung dafür, 
ob die Geschwulst aus dem Mark oder aus der Rinde hervoi^egangen ist. 
die Anwesenheit von Fettröpfchen und goldgelben Pigmentkömchen — 
neben anderen schon erwähnten Figenschaften — spricht dagegen für eine 
aus der Rindensubstanz stammende Herkunft der Tumoizellen. 

Könnten nnn aber nicht beide Substanzen der Nebenniere an der 
Bildung der Geschwulst teilgenommen haben? Ich habe auf die Tatsache 
hingewiesen, dafi der Zell^pus mehr oder weniger nach der nntenuchten 
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Ptrtie, nach dem Protoplaamwüiftlt verschieden sein Icaiui, immer aber ist 
«r lof den in der RindenBubst&nz vorhandenen Typns znrückziiführen. 
Anfierdem steht fest, daS die abgeschnürten Nebennierenstücke fast immei 
mu- sus einer Art Gewebe zosammengesetzt sind (Lubarseh^), obwohl 
Kiy^ unter zehn Fällen zweimal eine Beteili^ng der Harksubst&nz nach- 
reisen konnte. 

Man weiß jetzt, daß abgesprengte Nebennierenkeime mehr oder weniger 
«eit vom arsprOnglichen Organ entlemt, an Terschiedenen Orten des 
K&rpers gefunden werden kSnnen. Ich will hier nicht alle darüber ver- 
üSeatlichten Arbeiten eitleren, ich will nar anf die znsammenf aasenden 
Arbeiten von Weiler^, Lubarsch^ and Aichel^ hinweisen. 

Letzterer berichtet in seiner ansführlichen Arbeit im ernten Teil Ober 
die Entwicklnng der Nebennieren bei den verschiedenen Tieren tmd stellt 
die Literatur darüber zusammen, im zweiten Teil untersacht er die at>ge- 
sprengten Keime im menschlichen KOq>er. Er teilt diese BUdnngen acbe- 
matisch in zwei Gruppen: die erste umfaSt die abgesprengten Eeime in 
der Nachbarschaft der Nebenniere, dazu möchte er die corpora saccentu- 
riata im Parenchym oder in der Kapsel der Nebenniere selbst, die in der 
Niere nnter der Kapsel und auch die in der Leber gefmtdraien Bildungen 
geiechnet wissen; die zweite Gmppe umfsSt die weiter entfernt liegenden 
Keime (im Plezos renalis und solaris, retroperitoneal neben der Wirbel- 
säule, im Ligamentum latum. längs des Samenstrangs, zwischen Hoden 
und Nebenhoden, im Corpus Highmori). Hier müßte man die neueren Be- 
fände von Pick und Lodi^* anschließen (Keime im Ovarium). Die 
Hlnfigkeit derartiger Befunde soll nach Schmorl außerordentlich groS 
s«n, er wiU sie in ca. 92 p. c. aller Sektionen gefunden haben^. 

Eine solche Scheidung in zwei Gruppen erscheint mir vom patholo- 
gisch-anatomischen Standpunkte aus wenig geeignet, ich würde eine Tren- 
nnng vorziehen, deren erste Gruppe die Keime umfaSt, welche intraparen- 
(hymatäs liegen, d. h. im Innern drüsige Organe (im weitereu Sinne des 
Wortes), also in Nebenniere, Niere, Leber. Ovarium, ifoden, retroperito- 
nealen Lymphdrüsen, die zweite Gruppe umfaßt die eitraparenchymatSsen, 
die außerhalb der drüsigen Organe liegen, also in der Advendtia der Ge- 
fäße, in den Blättern des Peritoneums, in den sympathischen Ganglien. 
So würde man eine passendere und treffendere Bezeichnung erhalten. 
Jedenfalls ist der von mir untersuchte Fall einer der seltneren; ich hätte 
ihn sogar als sehr selten hingestellt, wenn nicht Schmorl angegeben hätte, 
daß man solche Lebereinschlüsse bei sorgfältiger Untersuchung häufiger 
findet; er hat sie viermal in sieben Monaten unter ölO Sektionen beob- 
achtet: allerdings handelt« es sich um Dinge, die nur Stecknadelkopfgroße 
halten, oder wenig mehr, mikroskopisch aber typisch das Bild der Neben- 
niereurinde zeigten. Gewebe, das dem Mark der Nebenniere ähnlich ge- 
wesen wäre, fand er nicht. 

AhnUcfae Befnnde machte Oberndorf er^ in einer syphilitischen Leber, 
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Beide Autoren vertreten die Ansicht, d«ß solche Emschlfisae in der 
Leber die Ursache für Geschwülste abgeben können, ebenso wie es die 
abgesprengten Keime in der Niere bei den „renalen HypemephroiDen" 
tun (Grawitz, Lnbarsch). Schmorl beschreibt auch einen Fall bei einem 
67 jährigen Hanne, der an Schlag&nfsU gestorben war. Auf der Unterseite 
der Leber fand er einen haselnußgroBen Knoten von gelber Farbe, der 
zum Teil über die Oberfläche hervortrat während das übrige im Paren- 
chym der Leber steckte, eine makroskopisch deutliche weiße Linie be- 
zeichnete die Grenze des Tumors. Beim Durchschneiden konnte man eine 
branngelbe Flüssigkeit von der Oberfläche abstreichen, io welcher man 
mit dem Mikroskop kubische und polygonale Zellen nachweisen konnte, 
von ausgesprochen epithelialem Charakter, mit Fettröpfchen. Auf Schnitt- 
pr^araten gehärteter Stücke sah man, daß das Lebergewebe stark kom- 
primiert war, eine bindegewebige Kapsel schied es von dem Tumor, der 
aus großen kubischen und polyedrischen Zellen bestand; die Zellen waren 
häufig mehrkemig, hatten netzförmiges Protoplasma, zum Teil waren sie 
durch goldgelbes Pigment dunkel gefärbt; Blutgefäße drangen reichlich 
von der Kapsel und aus der Leber in den Tumor ein. 

Ein solcher Behmd, wie ich ihn hatte, war meines Wissens bisher 
noch nicht erhoben und stellte in der Pathologie etwas Neues dar, bei 
genauem Studium fand ich jedoch, daß Sntton Bland** bei einem Murmel- 
tier einen Tumor in der Leber mit Milzmetastasen beschrieben hat, die 
mikroskopisch die Struktur der Nebennierenrinde zeigte (Zellen in Strängen, 
mit Fett und Pigment in ihrem Innern). 

Endlich hatte Pepere^' Gelegenheit, einen Lebertumor zu sehen nnd 
zu beschreiben, damit ist die Kasuistik dieser Fälle zu Ende. Es handelte 
sich nm eine 40jährige Frau, der Knoten saß im linken Leberlappen. 
sah wie ein Sarkom aus, hatte im rechten Leberlappen, in Zwerchfell, 
Lunge, Inguinaldrüsen Metastasen gemacht, daneben bestand eine Throm- 
bose der Vena portae mit Ascites, Erweiterung eines Knotens und Blutung 
im Peritoneum. Ich kann hier nicht alle Einzelheiten der ausführlichen 
Beschreibung wiedergeben, ich will nur erwähnen, daß Pepere nach der 
mikroskopischen Betrachtung der Präparate den ersten Gedanken an Sariiom 
aufgab und dahin kam, einen versprengten Nehennierenkeim in der Leber 
anzunehmen. Er glaubt, daß die Marksubstanz der Nebenniere in seinem 
Fall die Gmndsnbstanz für die Geschwulst al^egeben hat, erkeimt aber 
an, daß die Unterscheidung beider Substanzen wegen ihrer Ähnlichkeit 
schwierig ist ; auch meint er nicht auf Grund seines Falles, daß alle Leber- 
einschlüsse nun von der Marksubstanz abstammen müßten, er hat viel- 
mehr einen kleinen Knoten beobachtet, der deutlich von den übrigen 
unterschieden, genau das Aussehen der von Schmorl und Oberndorfer 
beschriebenen zeigte. In der Tat läßt die Arbeit von Pepere große 
Zweifel bestehen, ob es sich wirklich um Abkömmlinge der Marksubatanz 
in seinem Falle handelte. Besonders auffällig ist das Fehlen der chrom- 
afSneo Reaktion, man glaubt schließlich beim Lesen der Arbeit von 
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die von der Riodeiisubstanz der Nebennieren abstammten, nur daä die 
Zellai etwas verändert waren. 

Es erObrigt noch zu untersuchen, wie die Nebennieren- 
ketme in die Leber hineingeraten und wie sie imstande sind, 
die gntartigen Tumoren daselbst zu erzeugen. Auf die teil- 
weise anseinandei^ehenden Anschauungen Aber die embryonale 
Entwicklung der .Nebennieren nnd der abgesprengten Keime will 
ich hier nicht eingehen. Ich will nor daran erinnern, daß 
die neusten Arbeiten^ den verschiedenen Ursprung der beiden 
N'ebennierenbestandteile zur Anerkennung gebracht haben; da- 
durch erklärt sich auch die verschiedene Funktion, deren 
Vorhandensein jetzt von der Physiologie nnd von der Patho- 
logie anerkannt wird.^ Hierbei möchte ich erwähnen, daß 
sich die beiden Substanzen auch der experimentellen Infektion 
gegenüber verschieden verhalten {de Vecchi**). 

Die Beziehungen, die bei der ersten Anlage des Organe 
mit dem Wollfschen Körper bestehen, erklären die Anwesen- 
heit von abgesprengten Keimen in den Genitalorganen und 
deren Anhängen, die Corpora snccentariata,^ nnd die Bildung 
der sogenannten Corpora interrenalia ^ und parasympathica 
(Znckerkandl) klärt uns auf, wenigstens bis zu einem gewissen 
Punkte, Ober die Bildung in der Nachbarschaft der Lumbai- 
wirbelsäule zwischen den LymphdrGsen nnd sympathischen 
Ganglien. Anders verhält es sich mit den LebereinschlOssen. 
Die Leber bildet sich aus Epithelgängen, die vom Dnodenum 
tliren Ursprung nehmen und hat nichts mit der Anlage der 
Nebenniere zu tun, darOber sind alle Autoren einer Meinung. 

Schmorl beobachtete bei seinen Fällen, daß häofig dabei 
eine Heterotopie der Niere bestand; er nahm daher an, daß die 
Niere beim Tiefersteigen die Nebenniere von der Unterfläehe 
der Leber abrisse, etwa zurflckgebliebene Stücke der Nebenniere 
vSrden von der Leber eingeschlossen und bekämen dadurch 
eine größere Entwicklnngsenergie. 

Oberndorfer fand bei seinem Fall eine Bindegewebs- 
hyperplasie der Nebenniere, er glaubt daher eine Hypothese 
aufstellen zu dßrfen, nach der solche Tumoren von TeilstOcken 
der Nebenniere al^estoÖen wären, welche allmählich sich der 

Tlnbowi AibUt [. patboL Auk Bd. 177. Hit. 1. IQ 
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Leber genähert hätten nnd schließlich ganz mit derselben zu- 
sammenhingen. 

Pepere endlich neigt sich zn der Ansicht hin, daß Neben- 
nierenstücke mit den Gefäßen in die Leber gelangen; er kommt 
zn dieser Ansicht dadurch, daß er beide Nebennierensnbstanzen 
in seinem Fall in der Leber gefunden hat, es müßte also das 
Eindringen der Keime in die Leber ineiner Zeit weiter vorge- 
schrittener Entwicklung der Nebenniere stattgefunden haben. Die 
Leber wäre aber dann schon von einer Bindegewebskapsel um- 
geben, durch welche abgesprengte Keime nicht hindurchdringen 
konnten. Er erörtert, auf welchen Gefäßwegen Keime in die 
Leber gelangen könnten (Arteria hepatica, Vena portae, Hanpt- 
ond Nebenäste) nnd erwähnt, ohne darauf allzu großes Gewicht 
zu legen, die Tatsache, daß ein kleiner Keim von Rindensubstanz 
dicht neben einem großen Blutgefäße lag. 

In meinem Fall läßt sich die Ansicht Oberndorfers sicher 
nicht anwenden, es läßt sich kein Krankheitsprozeß ausfindig 
machen, der in den ersten Entwicklnngszeiten einen derartigen 
Nebenniereneinschluß erklären könnte. Aber ebensowenig lassen 
sich die Erklärungen von Pepere und Schmorl anwenden, 
ich habe nur Zellen, die von der Rindensnbstanz abstammen, ge- 
funden, es müßte aber der Einschluß in die Leber in den ersten 
Zeiten der Entwicklung stattgefunden haben, wenn die Leber 
noch keine Kapsel hat. Dagegen glaube ich nicht die Tat- 
sache abergehen zn dürfen, daß solche Keime sich auf der 
Unterfläehe der Leber neben dem Hilus an der Impressio 
suprarenalis vorfinden, wo man sie häufiger treffen müßte, 
wenn sie von den Blutgefäßen hierhingeschleppt würden. Ein 
weiterer Beweis zugunsten der Migrationstheorie ist durch 
Beobachtungen einiger Autoren gegeben, welche abgesprengte 
Keime in den Ligamenten unter der Leber fanden — Nicholson 
und Balfour- Stewart" im Mesocolon transversum, Egge- 
ling^ im Lig. hepatodnodenale. Dies wären aoznsai^en Etappen 
auf der Wanderung, anf welcher die Keime schließlich bis zam 
Einschluß in die Leber gelangen. 

Ich will mich aber nicht für eine bestimmte Theorie 
hier aussprechen, dazu sind noch zu wenig Beobachtungen ge- 



macht: bis jetzt kann man sich nar auf dem weiten Feld der 
Hypothesen bewegen. 

Es gibt in der Leber zellige Einschlüsse, welche 
abgesprengten N eb enn ierens tUoken entsprechen; 
sie bestehen nar ans Rindensabstanz, in einzelnen 
FiUen vielleicht aach aas Uarksobstanz. Von aolchen 
Reimen kOnnen sich Geschwülste entwickeln: Leher- 
Hypernephrome (Sutton Bland beim Murmeltier; 
Schmorl, Fepere und mein Fall beim Menschen), sie 
sind gut- oder bösartig und ähneln in ihrem Bau den 
Tumoren, die sich in anderen Organen von abgespreng- 
ten Nebennierenkeimen bilden. 
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Erklärung der Abbildnngen anf Taf. V. 
Fig. 1. Ein Läppchen der Geschwulst (ZeiB AA.. Ocid. 3). 
Fig. 2. von der Peripherie eines Läppchens: a) Bindegewebe, b) Zellatränge. 

c) Querschnitt durch den Zellstrang (ZeiB C, Ocul. 4). 
Fig. 3. Geschwdstzellen isoliert (ZeiB E., Ocul. 4). 
Fig. 4. Isolierte GeschwulstzeUen. Flemming (ZeiB E., Ocul. 4). 
Fig. 6. Isolierte pigmentierte Zellen: a) in Alkohol und Sublimat, b) in 

FlemmiugBcher Lösung fiziert (Zeiß E., Ocnl. 4). 
Fig. 6. Pen- und endoeelluläre Kanälchen, Fixation mit gesättigter Subli- 

maüösung, Heidenhainache Methode (Zeifl E., Ocul. 4). 



vn. 

über den angeborenen Mangel des Processus 
Termlformis. 

Ein Beitrag zur Entwicklnngsgeschiclite und Anatomie des 

menschlichen Blinddarmes. 

(Aas dem Pathologisch -anatomischen Institute der Universität Erlangen.) 

Von 

Dr. Herrn. Schridde, 

8. Z. Assistenten am Institute, jetzigem Assistenten am Pathol.-anat. Institute 

der Universität Uarbut^. 

(Hierzu 14 Abbildnngen im Text.) 



Durch den in den LehrbSchem der normalen und patho- 
logischen Anatomie im Kapitel über den Darmkanal fast stereotyp 
wiederkehrenden Satz: der Processus vermiformis kann voll- 
kommen fehlen, läßt man sich leicht ZD der Ansicht verleiten, 
daß diese Anomalie keinen allzu seltenen Befund darstelle. 

Dieser Gedanke beherrschte auch mich bei der Sektion 
der unten zu beBchreibenden Abnormität. Allein die Durch- 
sicht der Literatur belehrte mich eines anderen. Sie hat ein 
Qberraschendes Resultat zur Folge gehabt 
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In den letzten hundert Jahreneind gerade ein halbes Dutzend 
BeobachtuDgen anter der im Titel gegebenen Bezeichnung ver- 
öffentlicht. Von diesen sind noch dazn vier nar mit großer 
Reserve hierher za rechnen. Einmal sind die Angaben so an- 
TollstäDdig and knrz nnd die b^leitenden Nebenumstande der- 
art suspekt, daß der Gedanke, es könne sich event. um einen 
Effekt pathologischer Prozesse handeln, nicht mit Sicherheit 
von der Hand zu weisen ist. Dann sind weiter zwei Fätle 
vorhanden, die bei strengem Kriterium nicht unter diese Rubrik 
gezählt werden können. Sie sind von Puchelt^) und I. Ger- 
lach^ beschrieben. 

Der bekannte Erlanger Anatom schildert einen Processas, 
welcher nur als eine kaum erbsengroße, konische, 3 mm lange 
Hervorragang am Coecam imponierte, während Puchelt ans 
von einem BUaddanne berichtet, an welchem er kaum die Spur 
eines Wurmfortsatzes habe nachweisen können. 

In der Dissertation von Merling^ finde ich zwei Fälle, 
die aus den oben gesagten Gründen nicht als ganz einwands- 
frei gelten können: Hnnter*) beschreibt bei einem 40jährigea 
Manne eine Inguinalhemie, welche als Bruchinhalt das Coecum' 
enthielt. Neqae vero ullam vestigiom processas vermiformis 
appamisse, wird dazu bemerkt. — Aatenrieth^) spricht eben- 
falls bei der Beschreibung einer Leistenhernie von einem Coecnm 
sine alle processns vennifonnis vestigio. 

Etwas genauere Daten gibt Meckel in seinem Handbache 
der pathologischen Anatomie (1812) von einer vielleicht zn- 
verläss^en Beobachtung. Es handelte sich um eine Frau, deren 
sämtliche Eingeweide normal waren. Adhäsionen bestanden 
nirgends in der Baachhöhle. Der Blinddarm hatte die gewöhn- 
liche Größe. Es war jedoch unmöglich, den Wurmfortsatz zu 
fmden. 

>) Hmdelberger Annalen Bd. 8 Heft 4 p. 53ö. 

^) Hitteilnngen der phys. med. Soiietät zu Erlangen 1869 Hd. I, 

^ DiaserUtio inaugwa)is medica sistens Proceasns vermiformis ana- 
tomiain pathotog;icani. Heidelberg 1836. (Die Disaertation von 
1. Posthama, Groeningen 1837, konnte ich leider nicht erbeten.) 

''} Leskes AaszOge ans den philosoph. Transaktionen Tl. 2. p. 110. 

') Diuertatio inang. med.-chir. siatens observationes in hemiM prae- 
cipne intest, coeci. Tübingen 1806. 
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Nur in äinigen, wenigen Beobachtungen habe ich eine 
hervortretende Abweichong in der Form nnd in der Lage des 
Coecnms gefunden, die, wie ich betone, nicht durch Eontrak- 
tionsznat&nde bedingt ist. Hier erscheint der Blinddarm als ein der 
LängsrichtnngdesColonascendettsgleicblaufendes, in seiner groben 
Gestalt vollkommen zyUndrischeB Rohr mit leicht gebauchtem 




Fig. 3. Fig. 4. 

Rückansicht des zjliiidriacbeii Blind- Vorderansicht des Coectuns einer 
dannes eines 31jährigen Mannea. ^. 53jährigeD Frau. Durch die T&nien 
gebildetes Dreieck. ^. 




Fig. &. Fig. 6. Fig. 7. 

Blinddarm von Felis do- Vorderansicht des Coecnnis Blinddarm 

mestica. J. von Macscns rhesns. Durch (Vorderansicht) 

die Tinien gebildetes Drei- von Hylobates 

eck. i. nach Owen. 
Ta = Taenia anterior. Tp = Taenia posterior. Tm — Taenia mea- 

enterica. G = Grenzfurche. Pr = Processus venniformis. H — Mesocoecnm. 



Grunde, das zugleich durch seine bedeutende Länge (9—10 cm) 
auffällt, während im Durchschnitt der Längsdurehmesser des 
Coecums beim Erwachsenen 5 — 6 cm beträgt. In Abbildnug 
ni ist einer dieser Blinddärme wiedergegeben. 



In der Mehizahl der Fälle ist der Blinddann entweder 
allein oder anch ein gewisser Teil deß Colon ascendens frei 




Fig. 8. Fig. 9. Fig. 10. 

Rflekinücht des BlinddanneB eines Ideales Schema der fortschreitenden 
Sjilmgett Knaben. }. beschränkten Rückbildung. \. 




Fig. 12. Fig 13 Fig. 14. 

Flg. 13 bis 14. Schema der fortschreitenden allgemeinen Rückbildung. 

Fig. 13. Blinddarm von Gslago mohoh nach Owen. 

Fig. 13. Rückansicht des Blinddarmes von Hacscns rheana. i- 

Fig, 14. Rückansicht des in der Arbeit beBchnebenen Blinddarmes. ^. 

Bei den Fignren 9 — 14 ist der Beginn des Colon ascendenB punktiert 
Ta = Taenia anterior. Tp = Taenia posterior. Tm = Taenia mes- 
Riterica. G=Gren£fnrche. Fr — Proeessos verniif ormis. M = Mesocoecom. 
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anch bei Hunden tmd Taaben, abo auch bei einem höher organisierten 
Säugetier and bei einer andern Vogelart emate, mit EntwicUoug von Oaa 
in den Geweben einhei^ehende Kraidcheitsprozesse in der Sabcntis und 
dem intramusculären Gewebe erzengen bann. So luige also W. keine 
anderen Gründe beibringen kann, bleibt der positive Ansfail des Tier- 
versncliB als Schlnßatein für die Auffaasni^ der echt menschenpathogmen 
Bedeutung des Bac. phlegm. nach wie vor za recht bestehen. EifUUt er 
doch alle Bedii^ungen, welche an einen Mikrooi^anismns gestellt werden 
mSssen, wenn man ihn nach unserem großen Lehrmeister Roh. Koch als 
„pathogen" bezeichnen will. Ich habe nicht, wie Westenhoeffer das 
ausdrückt, eine Theorie aufgestellt, sondern Tatsachen mitgeteilt, gewonnen 
durch Beobachtungen am Krankenbett, am Leichentisch und unter Zu- 
hilfenahme des Experimente, Tatsachen, die von den verschiedensten 
Autoren in aller Herren Länder bestätigt worden sind, Tatsachen, die in 
ihrer Gesamtheit zu dem Schluß zwingeu, daß wir in dem Bac. phl. empb. 
einen für den Menschen höchst gefährlichen, echt pathogenen Mikroorga- 
nismus vor uns haben. Dem gegenüber hat Westenhoeffer eine nnr 
dnrch den gänzlichen Mangel eigener klinischer und anatomischer Beob- 
achtungen erklärliche, wichtigen bakteriologischen Lehren, sowie den Er- 
gebnissen des Tiereiperiments nicht Rechnung tragende Hypothese auf- 
gestellt, welche die Bezeichnung einer Theorie durchaus nicht verdient. 

Zum Schluß noch die Berichtig^nng eines weiteren tatsächlichen Irrtums, 
den W. begeht und der mich fast dazu veranlassen kOnnte, ihm den Vor- 
wurf, dessen er mich unberechtigterweise bezQ^ch seiner zweiten Arbeit 
zeiht, zu rückz lieben, daß er nämlich meine Arbeit nicht genau gelesen 
hat Bei der Erörterung der Frage nach Entstehung der Schanmorgane 
meiht W., „daß das Verhalten des Gasbacillus bei Schanmorganen doch 
Fr. auch die zutrefiende Deutung hätte geben müssen. Hunderte, ja 
Tansende von diesen Bazillen kreisen in solchen Fällen im Blut, ohne 
Krankheit zu erregen." Demgegenüber bemerke ich, daß ich, unter Hin- 
weis auf die Bearbeitung der septischen Erkrankongen dnrch Lenhartz 
itber einen Fall berichtet habe (S. 436), wo die im Blute krebenden, 
durch vitale Blutentnahme kulturell nachgewiesenen Bazillen eine der 
schwersten Formen von puerperaler Sepsis n. p. m. klassische Schanm- 
oigane erzengt haben. Hier ist also der Beweis erbracht, und ähnliche 
Beobachtungen hegen, in wenn auch spärlicher Zahl, von amerikanischen 
Autoren vor — daß der B. phl. e. schwere, in das Gebiet der Sepsis 
gehörige Krankheitserscheinungen auszulösen vermag. Durchaus unrichtig 
ist die Vorstellung von W., daß in solchen FUlen „Hunderte, ja Tatuende 
von Bazillen' im Blute kreisen; im Gegenteil, es sind ihrer nnr wenige 
nnd die Zahl der in Schanmorganen nachgewiesenen Bazillen gestattet 
nicht den geringsten Bückschlnß auf die intra vitam im Blut vorhanden 
gewesenen, weil sich p. m. eine rapide Vermehrung der vital eingedrun- 
genen Bakterien vollzieht. Der Hinweis von W. auf das Veiiialten von 
Stifihylokokkea nnd Streptokokken ist nicht angängig, da man exquisit 
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uiSrobe Bacillen mit aeroben Kokken nnmöglich in Parallele setzen kann. 
Due Wirkimgsweiae ist eine total diflerente, tmd das klinische Krankheits- 
Idd bei jener dorch den Bac. pblegm. emphjs. inficierten Pnerpera war 
an Ton dem nach Streptokokken-Infektionen auftretenden Tollkommen 
abweichendes, höchst eigenartiges. Anf diesem Gebiet müssen aber noch 
«ötere Erfahrungen gesammelt werden, and es wäre sehr d&nkenawert, 
«eim sich W. an diesen, ein vollkommenes Vertrantsein mit bakteriologi- 
ichen Untersnchnngen voraussetzenden. Arbeiten beteiligen wollte. Ich 
iweifle nicht daran, dafi sie ihn bald dazu bringen werden , den von ihm 
trilher ab „einfache Saprophjten", jetzt «Is „Nosoparasiten" bezeichneten 
Bac. phlegra. emphjaem. als echt pathogenen Mikroorganismoa anzu- 
etkeimen. 



Seegeo- Preis. 

Die mathem.-naturw. Klasse der kaiserlichen Akademie hat in 
ihrer Sitzang vom 18. Mu L J. beschlossen, den Emreichnngstermin für 
den von weiland k. H. Prof. J. Seegen gestifteten Preis bis znm 1. Fe- 
bruar 1906 tu verlängern. Der Wortlaut dieser Ausschreibung ist: 

,Es ist festzustellen, ob ein Bruchteil des Stickstoffes 
der im tieriachen Körper aragesetzten Albuminate als freier 
Stickstoff in Gasform, sei es durch die Lunge, sei es durch 
die Haut, ausgeschieden wird. 

Der Preis beträgt 6000 Kronen. Die konkurrierenden Arbeiten sind, 
in dentscher, französischer oder englischer Sprache al)getaBt, vor dem 
1. Februar 1906 an die Kanzlei der kaiserl. Altademie der Wissenschaften 
einzusenden. Die VerkSndigung der Preiszuerkennung findet in der feier- 
bchen Sitiong der Akademie Ende Mai 1906 statt" 
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IX. 

Die oberen cardlalen Oesophagusdrüsen und 
ihre Entstehung. 

Nebst Bemerkungen Qber Epithelmetaplasie. 

Von 

Josef Scbaffer in Wien. 

(Hieran T*f. VI.) 



In jüngster Zeit sind in rascher Reihenfolge und unab- 
hängig voneinander drei Mitteilungen über die zuerst von mir 
genauer beschriebenen eigentümlichen Drüsen am oberen Ein- 
gange der menschlichen Speiseröhre erschienen, und zwar von 
H. Schridde'«, A. Ruckert'^ und L. K. Glinski^. 

Da außerdem seit dem Erscheinen meiner Mitteilungen 
auch noch von verschiedenen anderen Antoren Beobachtungen 
über denselben G^enstand vorliegen, scheint es mir bei der 
Nenlieit desselben zweckmäßig, die Erweitenmg unserer Kennt- 
nisse über diese Drüsen zusammenfassend darzustellen. 

Dazu veranlaßt mich allerdings auch der Wunsch, Wider- 
sprüchen, soweit sie mir unberechtigt scheinen, sowie Miß' 
dentongen, welche meine Angaben von einzelnen Seiten erfahren 
haben, entg^enzutreten. Außerdem glaube ich selbst einige 
neue, nicht uninteressante Beobachtungen über die Entstehung 
dieser Drüsen mitteilen zu künnen. 
1. 

Abgesehen von Eberth^, dessen Befand eines fünfptenniggroßen 
Stackes Ton Magenschleimhant „am Beginne der nnteren Hälfte der Speiae- 

Tinhowi ImhiT L puthoL Aut. Bd. 177. HIL 1. 13 
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beweglich. ^ Wir haben hier die Bildung eines Uesoeoecunis. 
Seltener ist das Coectim in seiner ganzen Ausdehnung fixiert 
Der Processus Termiformis besitzt in der R^^el ein eigenes, ver- 
schieden langes Mesenteriolum. 

Bei einer Beobachtung habe ich den seltenen Befund kon- 
statieren können, daß hier das Bauchfell nach Dmkleidnng der 
letzten Partie des Ileums mit seinen beiden, sich zusaminen- 
legenden Blättern weiter zu dem frei beweglichen Coecum sich 
begibt, um sowohl dieses wie seinen Processus vermiformis zu 
umfassen. Ich verweise schon hier auf das vollkommen gleiche 
Verhalten des Peritoneums, wie es bei dem dieser Arbeit za- 
grunde liegenden Falle und bei dem Coecnm von Macacus rhe- 
sus vorliegt. (Vergl. Abb. 1, 2, 6, 13). 

Der Verlauf der Tänien im Bereiche des Coecuma ge- 
staltet sich so, daß die Taenia anterior, wie schon der Name 
sagt, an der Vorderseite, wenn aach etwas lateralwärts ver- 
schoben, die hintere Tänie an der Rückwand des Blinddarmes 
als relativ schmale, weißlich-glänzende Bänder hinunterziehen, 
am an der oben schon erwähnten Vereinigangsstelle auf den 
Wurmfortsatz Oberzugehen. Die Taenia mesenterica, welche 
sieh schon im untersten Teile des Colon ascendens aufzufasern 
beginnt, geht in der Mehrzahl der Fälle mit ihrer Hauptmasse 
an der dorsalen Seite des Coecums hinab, um nach der Ver- 
schmelzung mit den beiden anderen Längsmuskelzfigen eben- 
falls auf den Processus zu verlanfen. 

Mehrere Male habe ich ein anderes Verhalten feststellen 
können, indem hier ein Hauptstrang der Taenia mesenterica 
an der Vorderseite des Blinddarmes sich hinaberstreckt, während 
die Dbrigen Ausläufer, wie das die Norm ist, in der Wand des 
Danndarmes sich verlieren. Besonders ein von mir unter- 
sachtes Coecum bietet in sehr schöner Weise dieses Bild (Abb. 4). 
Hier zweigt sich außerdem von dem von oben kommenden 

>) Ich ziehe hier nur die BeobachtnngeD bei ülteren Kindern und Er- 
wachsenen heran. Es ist ja bekannt, daS das Coecum bei Kindern 
besonders im ersten Lebensjahre eine große Beweglichkeit aufweist. 
Einen FaU habe ich seziert, bei welchem auBer Coecnm und Colon 
ascendens auch ilas ganze Colon ilescendena ein 5 cm breites Heao- 
coloD zeigte. 
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Täoienstreifen nogefähr ia der Hdhe der Blinddarmmitte ein 
Mnskelbfindel ab and zieht fast horizontal der Taeoia anterior 
zn. Mit von dieser Tänie kommenden, deutlich sichtbaren 
Faeem vereinigt es sich nnd bildet mit ihnen die untere Grenze 
eines Haustrums. Der Haaptteil der Taenia mesenteriea jedoch 
setzt sich nach onten fort, nm gemeinsam mit der Vordertänie 
mi den Prozessus zu verlaufen. So entsteht an der Vorder- 
seite des Coecums ein scharf hervortretendes kleines Dreieck, 
dessen Seiten durch die Längsmaskelzüge dargestellt werden. 

Zwischen Taenia anterior und posterior finden sich bei ^.U- 
bis 4- und 5 jährigen Kindern als Regel vier deutlich ausge- 
bildete, als laterale zu bezeichnende Hanstren, deren obere Ab- 
grenzung ungefähr in gleicher Hohe liegt mit der an der Blind- 
darmrückseite befindlichen Grenzfurche (Toldt), von welcher an 
die Abknickung des Coecums beginnt. Sie zeichnet sich durch 
ihre besondere Tiefe aus und stellt, wie ich mich Qberzeugt 
habe, die einzig sichere Bestimmung des Bliaddarmanfanges 
dar (Abb. 8). 

Im späteren Leben findet man die lateralen Hat^tren ge- 
w3bnlich nicht so ausgesprochen oder mehr oder weniger ver- 
strichen, da durch den immerwährenden Druck der hier lagern- 
den Kotmassen das Coecum mehr und mehr gedehnt, und so 
allmählich die Fonn der Hanstren verwischt wird. 

Die zwischen Taenia anterior und Dünndarmansatz einer- 
seits und zwischen Taenia posterior nnd mesenteriea auderer- 
seitB auftretenden Haostren sind inkonstant. Mehr wie zwei 
scheinen jedoch nach meinen Erfahrungen niemals vorhanden 
zu sein. 

Mit dem im vorstehenden geschilderten Bau des normalen 
Coecums werde ich im folgenden die anatomische Beschafien- 
heit unseres Blinddarmes zusammenhalten. Dieser Vergleich 
wird uns, wie ich dartun werde, zngleich einen Fingerzeig geben, 
in welcher Weise wir den vorliegenden Befund deuten können. 

Anf die allgemeine, äuBere Gestalt und die Lageverhält- 
nisse des BÜnddarmes, welche ja ziemlich große Difierenzen 
vom Normalen darbieten, gehe ich nicht näher ein, da sie hier 
mehr nebensäohlich sind. Nur mOchte ich betonen, daß bei 
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röhre" fast gleichzeitig mit meiner eraten Hitteilnng gemacht worden ist. 
war D'Hardivillier* der erste, welcher eine einschlägige Hitteünng 
gebracht hat. 

Er beschreibt bei einer siebenmonatigen Frühgeburt in der oberen 
rechten Bucht des Oesophagus im geschichteten Ptlast«repithel eine Insel 
TOD einfachem Cylinderepithel, welche am Schnitte eine bnchtige Linie 
von 1,2 mm Länge darstellt, von der sich das £{»thel auch in Form 
drüsenartiger Blindsäcke in das damnter gelegene Bindegewebe einsenkt. 
Die Zelten dieses Epithels, sowie der Drflsensäcke sind 46— 5ö (ji hoch, 
8^12 {1. breit, während die Höhe des nmgebenden Epithels 66 — 96 (i 
betmg; sie sind hell, mit ovalem Rem, ohne Cnticularsanm und Flimmer- 
haare, abo vollkommen verschieden von den mit Ftimmerhaaren versehe- 
nen Cvlinderzellen, welche in der oberen Partie des Oesophigos nnregel- 
mäSige Streifen bilden. Diese letzteren, welche nach der Memnng D'Har- 
divilliers hier zuerst Laguesse" beschrieben hat, sind körnig und (»Iden 
die oberste Lage des Pflasterepithels des Oesophagns. 

Diese wichtige Beobachtung stellt demnach inerst die fötale, in diesem 
FaUe einseitige Anlage der in Rede stehenden Drüsen fest 

Makroskopisch fand Hildebrand' bei einem Erhängten ^an der 
hinteren Seite des Oesophagns, in der Höhe des Ringknoipels, zwei neben- 
einander gelegene, ungefähr einpfemiigstfickgroSe Stellen", die wie Ero- 
sionen aussahen und sich bei mikroskopischer Untersuchung als von Resten 
hohen Cjlinderepithels bedeckt erwiesen (die Sektion vrarde erst 12 Tage 
p. m. gemacht, wlhrend der Grand „von dicht nebeneinanderliegenden 
DrQsenschläucben" gebildet worde, die mit den Fundusdrüsen des Magens 
übereinstim mten. 

Einen ebenfalls makroskopischen Befund machte Kühne^, der etwa 
in der H6be des Ringknorpels eine ovale, etwa 1,6 mm lange and 0,7 cm 
breite gerötete Partie fand, die sich durch ihre sammtartige BeschaBen- 
heit von der übr^n Schleimhaut scharf abhob und eine gewisse Ähnlich- 
keit mit einer Erosion darbot, von der sie sich aber im viresentlicheii 
dadurch unterschied, daQ keine deutliche NiveandiSerenz zwischen den 
peripherischen wid zentralen Partien bestand. Die mikroskopische Unter- 
suchung ergab den Befund von Magenschleimhaut und cystische Erweiterung 
von mit Cylinderepithel ansgekleideten Drüsenräumen. 

Coftey^ bestätigt kan die Anwesenheit der Drüsen, findet aber ihre 
Anordnung durchaus nicht symmetrisch. AuSer diesem kurzen ^.Abstrakt" 
konnte ich keine Abhandlung des Autors über den Gegenstand finden, 
obwohl man vermuten möchte, daß eine solche vorhanden sei, da Glinski 
angibt, daß sich „besonders" CoSey mit diesen Drusen beschäftigt habe. 

Lubarsch^ konnte bei seinen zahlreichen Sektionen nur eiimial den 
gleichen Befund wie sein Schüler Kühne erheben. Er spricht ganz 
allgemein von den „drüsigen Bestandteilen" der Speiseröhre, „die nach 
neueren Untersuchungen große Oberein Stimmung mit denen der Hagen- 
schleimhaut zeigen sollen. Die im oberen Drittel befindlichen treten bei 
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pathologischen Prosessen oft als kSniige Erhebnngeii hervor, vielfach 
(mden sich dann in den Di-Qsen cjatische Erweitenmgen . . .". Einmal 
find er nnn im Bereich dieser „kttmigen Erhebungen" typische Hagen- 
uhleinifaaat mit Haupt- und BelegseUen. 

Hewlett^ teilt mit, daB Prof. OphQla in San Francisco 1899 bei 
einer Sektion zwei zuerst für „ovale Defekte" gehaltene symmetrische 
Herde 6^ cm unter der Öffnung des Kehlkopfs in einer Speiseröhre fand; 
sie maBen 2x0,5 cm nnd schienen für das freie Auge nicht nnähnlich 
Geschwüren. Wegen ihrer Symmetrie nnd der Regelm&Bigkeit ihres Eonturs 
wurde aber verrantet, daS es sich um ,a eongenital misplacement" handle. 
L'aler zehn folgenden Sektionen konnte Hewlett in fünf F&Uen ähn- 
liche, aber kleinere Herde von 3 — 8 mm Länge makroskopisch nach- 
weisen. Zwei Fälle davon ervchienen bilateral symmetrisch, in einem 
dritten, der zuerst für einseitig gehalten wurde, stellte sich bei der mikro- 
skopischen Untersnchnng auf der anderen Seite ebenfalls ein kleiner Herd 

Hewlett gibt eine im wesenttichen mit der meinen übereinstimmende 
Schilderung der eigentümlichen Drüsen in diesen Herden. Er findet sie 
am besten durch ihre Lage über der Hnscnlaris mucosae charakterisiert, 
weshalb er sie Glandulae oesophageae superficiales nennt. Meine Be- 
■eicbnui^ der Drüsen als „obere, cardiale Oesophagusdrüsen" hat Hewlett 
irrtümlich mit „obere GardiadrOsen" übersetzt nnd ist der Meinung, daB 
ich ihnen letzteren Namen gegeben habe; „nachdem aber die Drüsen des 
Kagenfundus „by some English writers" als „Cardiadrüseo" bezeichnet 
worden*, hat Hewlett die oben genannte Bezeichnung vorgezogen (1. e. 
S, 320, Anm. 2). 

Ich hätte diesem MiSverständuis keine Zeile gewidmet, wenn es nicht 
aach bei anderen Autoren wiederkehren würde, Hewlett konnte Bel^- 
lellen nur in drei von sechs untersuchten Fällen finden. Cystische Er- 
weiterungen (and er hanptslchlich an den Drüsen ohne Belegzellen; ein- 
zelne derselben erwiesen sich als echte kleine Retentionscysten. Die 
Moscnlarie mucosae fand er in der Nähe des DrOsenlagers dicker; „unter 
den Drüsen bildet sie ein ihrer Basis eng anliegendes kompaktes Lager". 

Auch die Arbeit von Scbridde^' bringt im wesentlichen eine Bestäti- 
gnug meiner Angaben, daneben aber eine entschiedene Erweiterung der- 
selben auf Grund soigAltigen Studiums eines viel reicheren Materials, als 
fs mir zu Gebot« stand. Trotzdem stimmt der Prozentsatz, den Schridde 
für das Vorkommen der Drüsen feststellen konnte — er fand sie unter 
30 Fällen 21 mal, also in 70 p- c. — , sehr gut mit meinem Befunde. 

Den Sitz der Drüsen fand er schwanken in einem vertikalen Zwischen- 
riDDie von 3,6—4 cm; sie gehen nie höher hinauf, als ungefähr 6 mm 
oberhalb der unt«ren Grenze des Ringknorpels. Nicht immer fand er sie 
rnnmetriscb: viermal fehlten sie auf der rechten Seite, nur einmal auf 
der linken. Die Flächenansdehnnng schwankt von 0,5 mm Durchmesser 
bis 3.35x9 cm. 

18* 
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makroskopisch un frisdieii Orgtat nur ftofierat schwer zu erkennen. ^In 
den meisten Fällen ist es »nch bei sorgfältiger Betrachtung überhMipt 
wunöglicb, eine Entscheidong zu tiefien." 

Aber selbst, wenn man den Knnstgiifi Schriddes anwendet nnd die 
Speiseröhre vorher in Formol-Hflllerscher Flüssigkeit hiLrt«t, kStinen mit 
freiem Ange nnr jene Fälle wahrgenommen werden, in denen du Pflaster- 
epithel wenigstens in kleineren Bezirken von Cylinderepithel unterbrochen 
wird, alle jene Fälle aber flbersehen werden, in denen die Drflsen einzeln 
im Pflasterepithel ansmOnden. 

Olinski seU>Bt hat in 10 Fällen, wo nach dem makroskopischen 
Aussehen das Vorhandensein der Drüsen gar nicht vermutet werden konnte, 
bei der mikroskopischen Untersachnng dieseUMn viermal gefunden, so daß 
er zur Anschauung kommt, da£ diese Drüsen wobl bei jedem zweiten 
Individuum oder gar noch häufiger vorkommen. „Daß aber die . . . Drüsen — 
bei allen Menschen vorkommen sollten (an anderer SteUe sagt Glinski 
„konstant"), wie dies Schaffer behauptet, mnS entschieden verneint 
werden". Diese Behanptnng habe ich in der Tat nirgends aufgestellt, 
ebensowenig das Vorkommen der DrOsen als „konstantes" bezeichnet 
Ich sagte, daß ich die Drüsen in 7 von 10 untersuchten Fällen gefunden 
hatte und daß ich es deshalb mindestens fOr sehr wahrscheinlich halte, 
daß ihr Vorkommen beim Menschen ein typisches sei (No. 14, a.a.O^ S. 419). 

Die Lage der Drüsen fand Glinski entsprechend der von mir ange- 
gebenen; nur in einem Falle, bei einem dreijährigen Kinde, zeigten üe 
eine abnorm tiefe Lage, nämlich in der Höhe des 7. Trachealknoipels. 
In 26 Fällen waren die Drüsen auf beiden Seiten vorhanden, in 6 Fällen 
nur auf der rechten Seitenbucht; 28 Fälle betrafen das männliche Geschlecht, 
6 das weibliche. 

Was den feineren Bau der Drüsen anlangt, so konnte Glinski eben- 
falls meine Ergebnisse im allgemeinen bestätigen, ausgenommen, daß er 
Belegzellen in aUen Fällen gesehen haben will. In seiner Fig. 4 sind 
jedoch solche z. B. nicht zu sehen. Aber selbst wenn vereinzelte Bel^- 
zellen stets vorkommen sollten, wäre Glinski nicht berechtigt, von Lab- 
drüsen zu sprechen; wie er seibat sagt, handelt es sich um Drüsen vom 
T3rpus der Carcfiadrüsen. 

Während ich, wie auch Hewlett, die Muscularis mucosae nm die 
Drüsenlager verdickt finde, beschreibt sie Glinski als „öfter viel 
schmäler" als in den anderen Teilen desselben Querschnittes. BetreBa 
einiger anderer neuer oder abweichender Beobachtungen, welche Glinski 
beizubringen glaubt, wie z. B. die oberflächliche, teilweise in die Schleim- 
haut reichende Lage von Schleimdrüschen (welche auch schon Hildebrand 
erwähnt), die Abschnürung von Pflasterepithelinseln an jenen SteUen, wo 
dieses iti Cylinderepithel übergeht, sowie das Vorkommen von Lymph- 
knötchen in der Nähe dieser Drüsen möchte ich ihn auf meine Fig. 36, 
No. 14, verweisen, wo er alle genannten Besonderheiten abgebildet sehen 
kann. Daß die hohen Cylindeneüen in den Ausführungsgängen der oberen 



cinUalen Drüsen Schlei mf&rbnng zeigen können, h&be ich ebenfalls bereits 
mitgeteilt. 

Fassen wir nach dieser kritischen Übersicht imsere Kennt- 
nisse ober die oberen cardialen Oesophagnsdrüaen kurz zn- 
s&nunen, so kÖoDen wir sagen: Im oberen Teil der Speise- 
rfthre, nnd zwar in den Seitenbuchten derselben, zwischen dem 
unteren Rande des Ringknorpels nnd dem ö. Trachealknorpel, 
nnr ansnahmeweise tiefer, linden sich beim Measchen nahezu 
typisch (bis zu 70 p. c. der Fille) in sehr wechselnder Aus- 
dehnung nnd Entwicklung Drüsen von demselben Typus, wie 
sie am Übe^ange der Speiseröhre in den Magen Torkommen. 
hl der fiberwi^enden Mehrzahl der Fälle werden sie auf beiden 
Seiten beobachtet, nicht selten die der einen Seite in einer 
anderen Qnerschnittsebene, als die der anderen. In manchen 
F^en sind sie nnr auf einer Seite nachzuweisen. 

Die Drftsen m&nden entweder mittels ihrer von einreihi- 
gem, hohem Cylinderepithet ausgekleideten Ausfühmngsgänge, 
welche häufig ampullenartige Erweiterungen zeigen auf der 
Spitze der Schleimhautpapillen durch das Pflasterepithel und 
Bind in diesen Fällen bei der makroskopischen Betrachtung von 
der Fläche her nicht wahrnehmbar; oder es erscheint das 
Pflasterepithel auf kleinere oder größere Strecken von einfachem, 
hohem Cylinderepithel vom Aussehen des Magengrubenepithels 
unterbrochen, in welchen FäUen sich dem freien Auge der 
Eindruck von Erosionen darbieten kann. 

Während die DrOsen in einzelnen Fällen nur mikrosko- 
piseh wahrzunehmen sind, kOnnen in andern wirkliche hetero- 
topische Msgenschleimhautinsebi bis zu 2,5 cm Länge nnd 
0.9 cm Breite znr Beobachtung kommen; ihr Längsdnrchmesser 
(iÜt stets mit dem der Speiseröhre zusammen. In diesen Fällen 
stärkster Entwicklung kann das Epithel magengnibenartige 
Vertiefungen auskleiden, in welche ein Teil der Dr&sen ein- 
mündet, und zwar mit Haupt- und Belegzellen ausgestattete 
Drflsen vom Typus der Fundusdrflsen, Gegen den Rand des 
geschichteten Pflasterepithels folgen verzweigte Schläuche vom 
Typus der Cardiadrflsen, nnd solche münden auch noch durch 
•Im Pfiasterepithel. Letztere zeigen nur ganz vereinzelte Bel^- 
Zellen oder entbehren derselben ganz. In Fällen geringer 
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DrfiBenentwicklang findet eich nnr der letztere Typus. Ans- 
nahmsloB sind die DrDsea nnr anf die Mncosa beschränkt. 
Beim Embryo and Nengebomen finden sich nor vom lielien, 
cylindriachen Oberflächenepithel aasgekleidete Gruben und kurze 
Schläache als Anlage der Drflsen; diese selbst scheinen sich 
erst nach der Gebart weiter zu entwickeln Dod das geschil- 
derte charakteristische Anssehen zu erlangen. 



Was nua die Entstehung dieser oberen cardialen Oeso- 
phagQsdrflsen anlangt, so hängt dieselbe innig mit der sog. 
Metaplasie des embryonalen Epithels der Speiseröhre zusammen. 

Über die Art, wie diese Metaplasie stattfindet, gehen die 
Ansichten der Autoren auseinander. Während die einen (Eberth, 
Schridde) eine Verdrängung des fötalen flimmeradeo Cylinder- 
epithels, das Nenmann*'' zuerst nacl^wiesen hat, durch Vor- 
rQckea des Pflasterepithels /von der Mandhfihle nach abwärts 
annehmen, tritt besonderB Netimann für eine Metaplasie in loco 
ein, die in der Weise stattfinden soll, daß sich die flimmern- 
den Cylinderzellen allmählich abplatten und als flimmernde 
Plattenzellen eine Obergangsstufe bilden. Daß die eigentlichen 
Plsttenzellen des metamorphosierten Epithels dnroh Verlast der 
Cilien aus den flimmernden Plattenzellen entstehen, sagt Nen- 
mann" zwar nicht sosdrücklich, doch scheint er dieser Meinung 
zu sein, da er von einer „wirklichen" Metaplasie spricht und 
bemerkt: „Auch an Übergängen zwischen den beschriebenen 
(platten Flimmer-) Zellen und den ausgebildeten, ganz flachen 
und cilienlosen Plattenepithelien fehlt es nicht" (a. a. 0. S. 368). 
Für die Verdrängungstheorie ist neuestens besonders Schridde 
nachdrücklich eingetreten; ans der scharfen Abgrenznng des 
Pfleisterepithels and der Magenschleimhautinseln in der Speise- 
röhre folgert er, daß die epitheliale Anskleidnng des Oeso- 
phagns and diese Magenschleimhautbezirke zwei genetisch ab- 
solut verschiedene Anlagen darstellen und weiter, daß die 
definitive Auskleidung der Speiseröhre durch herabwandemdes 
ektodermales Epithel erfolgt. Bei dieser Verdrängung der ur- 
sächlich entodermalen Auskleidung bleiben Inseln in den be- 
sonders geschützten lateralen Oeaophagosbnchten bestehen, 
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welobe dann ganz tmalog wie die embryonale Magenansldeidmig 
sich weiter entwickeln, d. h. Drflaeo bilden kOnnen. 

Den anderen Versnch, diese Ineeln dadurch zu erklären, 
daß hier aus irgendwelchem Grunde die Metaplasie des nr- 
spränglichen Cylinderepithels unterbleibt, hält er fflr gesacht 
und weder zu erklären, noch zu beweisen, weil mechanische 
Grtknde dafflr nicht angeftlhrt werden und andere als mechanische 
Gründe dafür nicht in Betracht kommen können. 

Nicht SD entschieden hat sich Eberth ansgedrDckt. Wenn 
derselbe auch, wie Neumann^^ betont, ebenfalls mehr der 
Ansieht zuneigt, daß der Ersatz des Flimmerepithels nicht dnrch 
Metaplasie in loco, sondern dnrch daa Vordringen des Plattenepi- 
thels der Mundhohle geschieht, so läBt er doch anch die andere 
Möglichkeit offen, iadem er sagt: „Es scheint vielmehr eine der- 
artige Mischung zweier Epithelsorten mehr durch eine mangelhafte 
Metamorphose oder Ersatz embryonalen Epithels, durch ein 
Stehenbleiben auf foetaler Stufe über die typisdie Zeit hinaus, 
knrz dorch kleine Unregelmäßigkeiten in der Umwandlung des 
Epithels and weniger durch krankhafte Vorgänge veranlaßt 
zo sein." 

Dieser Ausspruch Eberths ist besonders mit Hinsicht auf 
die Deutung Backerts von Bedeatnog. Wenn gegen die Auf- 
fassong Schriddes schon das gelegentliche Vorkommen solcher 
Magenepithelinseln außerhalb der Seitenbuchten, an weniger 
geschtitzten Stellen Bedenken erweckt, so läßt die histologische 
Verfolgung der Metaplasie des Speiseröhrenepithels keinen 
Zweifel, daß es sich nicht um ein Vordringen des ektodermalen 
und Verdrängen des entodennalen Epithels handelt, sondern 
in der Tat um eine Metaplasie in loco. 

Anderseits ist diese Metaplasie jedoch keine wirkUche in 
dem Sinne, daß sich die flimmernden Cylinderzellen in flimmer- 
lose Flattenzellen umwandeln würden, wenngleich Neumanns 
Beobachtung, daß es Toröbergehend zur Bildung von abge- 
platteten Flimmerzellen kommen kann, richtig ist. Solche wird 
man nm so eher und ausgesprochener finden, wenn man die 
Speiseröhre nicht in situ härtet oder fixiert, sondern vorher 
aufschlitzt. 

Ich muß aber schon hier betonen, daß die von Neumann 



194 

auffallend hohen Cylindersellen (D) in einfacher Reihe. Die 
Anzahl derselben betrug am Querschnitt etwa 10, ihre Hohe in 
der Mitte der Gruppe 43 — 44 j*, die Breite der letzteren 50,4 [t, 
die Ausdehnung in vertikaler Richtoug vielleicht etwas mehr. 
Die ganz basalständigen Kerne der Zellen bilden eine Reihe, 
welche sich etwas gegen die unterliegende Schleimhaut vor- 
wölbt. In ihrem feineren Bau erinnern sie ganz an die Schil- 
derung, welche D'HardiviUier von den prismatischen DrAsen- 
Zellen beim 7 monatigen Foetus g^eben hat; die Zellen er- 
scheinen wie leer, nur ihre Wandungen treten scharf hervor 
und ihre oberen Enden entbehren sowohl eines Knötchen- wie 
FlimmersanmeB. 

In der anderen Bucht der SpeiaerShre konnte nichts ähn- 
liches gefonden werden. 

Nach dieser ganzen Beschreibang kann man wohl kaum 
zweifeln, daß man hier die erste Anlage von oberen cardialen 
Drüsen, bezw. von heterotopiscbem Magenepithel vor sich hat. 
Das Auftreten desselben fällt also zeitlich zusammen mit der 
Umwandlung des geschichteten flimmerlosen Epithels des Em- 
bryos in das mehrreihige Flimmerepithel and stellt offenbar 
nur eine Weiterentwicklung des ersteren in einer Richtung dar, 
welche man de nonna sonst nnr im Magen beobachtet. Mit 
anderen Worten, das indifferente Epithel wandelt sich 
hier in embryonales Magenepithel mit all seinen 
blastischen Potenzen, and nicht in das für die Speise- 
röhre charakteristische Flimmerepithel um. Diese beiden 
Epithelformen haben genetisch nichts miteinander zu ton, son- 
dern sind divergent entstandene Abkömmhnge des indifferenten, 
frühembryonalen Epithels. Wenn diese Behauptung richtig 
ist, so muB man in diesem Stadium gelegenthch noch Inseln 
nicht metamorphosierten indifferenten Epithels neben den ande- 
ren genannten Formen antreffen. Das ist nun in der Tat der 
Fall; wie die in Fig. 6 (Tai. VI) abgebildete Stelle zeigt, kann 
man da und dort noch kleine Inseln des zweischichtigen Cy- 
linderepithels (C) wahrnehmen, das einerseits in mehrreihiges 
flimmerndes Cylinderepithel, anderseits aber — und das bildet 
eine wesentUche Stütze meiner Vermutung, daß nicht das ge- 
samte frühembryonale Epithel der Speiseröhre in flimmerndes 
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Dmgewaodelt wird — in ein geschichtetes Plattenepithel über- 
geht. Letzteres besitzt beim Embryo in den oberflficblicbea 
Schichten meist blasige, nach oben gewölbte Zellformen (Fig. 7, 
10. 11™, Taf. VI), deren Abplattung erst später eintritt. 

Wie man sich die weitere Entwicklong der beim vier- 
moDatigen Embryo geschilderten DrDsenanlage vorzustellen 
bat, zeigt anschaulich der von mir schon einmal *^ erwähnte 
Befund einer bilateral symmetrischen Drüsenanlage bei einem 
3echsmanatigen(nicht dreimonatigen, wie esdort irrtümlich beißt), 
Embryo. 

Der Oesophagus erscheint in der Höhe der Beischilddrüse 
durchschnitten nnd besitzt einen Breitendtirchmesser von 3,5 mm, 
einen dorsoventralen von 2,75 mm (Fig. 8, Taf. VT). Sein Epi- 
thel E hat bereits eine mittlere Dicke von 48—50 j* erreicht. 
Bei schwacher Vergrößerung sieht man dasselbe an zwei sym- 
metrischen Stellen der Seiteabnchten durch helles Drüsenepithel 
D and I unterbrochen, welches sich auch in blasige oder kurz 
achlauchförmige Aosstülpnagen g^en die Schleimhaut S einsenkt. 
Bei starker Vergrößerung sieht man das Oesophagnsepithel 
vielfach schon in geschichtetes Pflasterepithel (Fig. 9^, Taf. VI) 
umgewandelt; jedoch fmdet man allenthalben Stellen, an denen 
noch flimmernde Cylinderzellen einzeln oder in Gruppen (F) 
zwischen den mehr blasigen Pflasterzellen eingelagert sind. 

Besonders in der rechten Seitenbucht ist an der änBerea 
Wand eine größere Insel solchen Flimmerepithels (Fig.9'', Taf. VI) 
erhalten, welche dann aber in eine am Querschnitt etwa eben 
so lange (210 t*) Insel von flimmerlosem, hellem DrQsenepithel 
(D) übergebt, das nach innen wieder an geschichtetes Pflaster- 
«pitheL (P) grenzt Das Drösenepithel senkt sich in drei kuge- 
lige, noch durch weite Öffnungen zusammenhängende Aus- 
sackungen (l^b), deren größte einen Durchmesser von 105 i* 
besitzt. In der linken Seitenbucht waren zwei tiefere, röhren- 
fönnige Aussackungen mit diesem Epithel angekleidet; außer- 
dem wurde das angrenzende Oberflächenepithel in kurzer Ent- 
fernung nach innen von einer kleinen Insel dieses Drüsen- 
«pithels (Fig. 8 ', Taf. VI) unterbrochen. 

Die Änlt^e der Muscularia mucosae zeigte anter diesen 
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DiüseDanlagen entsprechende ADBsacknngen und eine leichte 
Verdicknng (Fig. 9™, Taf. VI). 

An dieeee Entwicklnngsstadiom würde sich dann der von 
D'Hardiviliier beschriebene Fall anschließen nnd weiter die 
von Rnckert beschriebenen Fälle beim Nengebonien, wo 
durchwegs nnr Schläuche beobachtet wurden, die von dem- 
selben hohen Cylinderepithel ausgekleidet werden, das anch die 
Oberfläche bedeckte, so daß diese Drfisen „vollkommen den 
Ausfühmngsgängen in den glandulären Erosionen Erwachsener** 
glichen. 

Aas der vorli^enden Darstellnng scheint mir mit Sicher- 
heit hervorzugehen, daß die oberen cardialen OesophagnsdrDsen 
schon frühzeitig selbständige Anlagen besitzen, indem sich Teile 
des zweischichtigen, indifferenten Cylinderepithels statt in flim- 
merndes Cylinder- oder geschichtetes Pflasterepithel in Dr&sen- 
epithel umwandeln. Basselbe kann ganz ähnlich, wie das 
Drüsenepithel der Cardia, im Verlaufe der weiteren Entwick- 
lung und des postfoetalen Wachstums Drüsen vom Typus der 
Cardia- oder sogar FundusdrDsen produzieren. 

Von einer EntwicklungsstOmng, wie sich Rnckert aus- 
drückt, kann demnach hier wohl kaum die Rede sein. 

Eine andere Frage ist jedoch, woher das indifierente Epi- 
thel den AnstoB erhält, sich in das für diese Stelle beim Men- 
schen nogewöhnliche Drßsenepitbel umzuwandeln? Die Idee 
von D'Hardiviliier, daß es sich um ein ancestrales Organ, 
etwa am ein Kiemenspaltenderivat handeln konnte, müssen wir 
nach unseren heutigen Kenntnissen mit Bestimmtheit ^lehnen. 
Wohl aber möchte ich auch hier wieder betonen, daß es sich 
um einen ancestralen Rückschlag handeln konnte, d. h. daß 
wir iu der Entstehung der oberen cardialen OesophagusdrUsen 
Anklänge an die ursprüngliche Epithelauskleidnng der Speise- 
rohre bei niederen Tieren zu suchen hätten. Ich verweise in 
dieser Hinsicht auf Oppels Lehrbach der vergleichenden mikro- 
skopischen Anatomie der Wirbeltiere, 2. Bd. 1897, and meine 
älteren Bemerkungen '^ 

Besonders sei hier nochmals daran erinnert, daß einer- 
seits die Variation dieser Drüsen anf einen in Rückbitdang 
begriffenen Ahnenbesitz hiodentet, andererseits das frühzeitige 
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ontc^netische Auftreten dieser Drüsen- bezw. Epithelformation 
fßr das höhere phylogenetische Alter derselben spricht. 

Die ersten Anlagen der subrnnkOsen SchleimdrQsen fand 
ich erst beim Tmonatigen Embryo in Form solider Epithel- 
knoapen, die an beliebigen Stellen in die Tiefe wachsen oiid deren 
oberflächliche Zelllage unmittelbar in die basale, mehr kubische 
oder cylindriBcfae Zellla^ des Oberflächenepithels flbei^ht. 

Diese hier versachte Erklärung ftlr die Entstehung der 
oberen eardialen Oesophagosdrflsen läßt allerdings noch die 
Frage offen, warum dieselben nahezu regelmäßig in den oberen 
Seitenbachten zur Entwicklung kommen. Vielleicht sind auch 
fOr diesen Umstand eher phylogenetische als mechanische 
Gründe oder beide zugleich maßgebend. 



Ich kehre nunmehr zur Bes'prechung der Schicksale des 
Flimmerepithels im Oesophagus zurück. Der gleich- 
zeitige Befund von Überresten des indifferenten Epithels neben 
flimmerndem Cylinder- und geschichtetem Pflasterepithel beim 
16 Wochen alten Embryo läßt keinen Zweifel darüber, daß 
TOD Hans aus das FUmmerepithel diskontinuierlich entsteht. 
Bei demselben Embryo fand ich aber dieselben Epithelverhält- 
Disse auch bereits am unteren Ende der Speiseröhre gegen die 
Cardia zu; das zwingt uns zu der weiteren Annahme, daß die 
erste Metaplasie nahezu gleichzeitig in der ganzen Ausdehnung 
der Speiseröhre einsetzt. 

Dieses Verhalten ist mit der Verdrängungstheorie unmög- 
lich vereinbar, auch nicht in der Form, die ihr Eberth zu 
geben versucht hat, daß nämlich das Pflasterepithel in Gestalt 
netzartig untereinander verbundener Züge nach abwärts vor- 
rflcken könnte. 

Frühzeitig zeigen sich auch schon bei manchen Embryonen 
gewisse Gruppierungen und Veränderungen der Flimmerzellen. 
Sie bilden da und dort keilförmige Gruppen weniger Zellen, 
welche nicht mehr die Basalmembran erreichen (Fig. 7 ^, Taf. VI) 
Dnd durch ihre stärkere Färbbarkeit mit Eosin oder Eisen- 
Hämatoxylin hervortreten. Die Kerne erscheinen kleiner, stärker 
nnd gleichmäßig färbbar und zeigen häufig Formen, welche 
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anf einen Drock senkrecht zur Längsaclise der Zelle oder Zell- 
grnppe schließen laBsen. 

Ein ähnliches Verhalten habe ich bereits an anderer Stelle 
C, S. 448) vom fOnfmonatigen Embryo fOr das Oesophagns- 
epithel am Übergang zur C&rdia betont; anch hier erschienen 
einzelne, oft mit einer gewissen Regelmäßigkeit abwechselnde, 
keilförmige Gruppen von FUmmerzellen im geschichteten Pflaster- 
epithel (vgl. ", Fig. 49 f^). 

Schon diese Bilder lassen Yermaten, daß die eingeklemm- 
ten, emporgehobenen FUmmerzellen in der Ausstoßung begriffen 
sind. Vollkommen beweisende Befände hierfOr konnte ich aber 
an der Speiseröhre eines 7 monatigen, ganz frisch in Zenker- 
scher FlQssigkeit fixierten Embryo machen. Zur Untersachung 
dienten Querschnitte durch die geschlossene Speiseröhre unge- 
fähr ans der Mitte derselben. 

Bas Epithel ließ allenthalben lebhafte Umbauerscheinnngen 
erkennen. Was zunächst an demselben auffällt, sind kleine 
nnd größere hßgelartige Erhebungen ttber den freien Rand 
(Fig. 10 und 11'''', Taf. VI) gegen die Lichtung zu, welche aus 
einzelnen blasigen, flimmerlosen Zellen (?) oder Gruppen von 
solchen (PH) bestehen. Diese Gebilde hat bereits Lagaesse** 
gesehen und kleinen Stalaktiten verglichen. An aufgeschlitz- 
ten und im ausgespannten Zustande fixierten Schleimhäuten 
sind dieselben nicht vorbanden, was darauf hindentet, daß sie 
durch mechanische Dehnung verstreichen. 

Diese Zellen zeigen im Gegensatz zu den mit Flimmer- 
haaren versehenen den Kern stets durch eine helle, nur wenige 
Fäden oder Körnchen enthaltende, daher wenig färbbare Zone 
von einer stärker färbbaren dichteren Außenzone getrennt: sie 
machen daher am Schnitt einen blasenförmigen Eindruck. 

Die Flimraerzellen besitzen ein dichtes, fädig - kömiges 
Protoplasma und färben sich stärker; an den meisten tritt der 
von Neumann zuerst beschriebene Knötchensaum unter den 
Flimmerhaaren deutlich hervor. Die Flimmerzellen sitzen ent- 
weder als oberfläcliliche Schichte dem geschichteten Epithel 
anf, indem sie durch die geschilderten blasenförmigen Zellen 
von der Basalmembran abgedrängt wurden (siehe die mittlere 
Gruppe in Fig. 11. Taf. VI); es handelt sich dann in der Tat 
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om ein geschichtetes Plimmerepithel. In diesen Fällen haben 
die Cylinderzellen manchmal durch Verkflrznng (Kompression) 
m der Längsachse mehr knbische, selten Btärker abgeflachte 
Fonn angenommen, wie sie Nenmann" an isolierten Zellen 
al^ebiidet hat und wie in Fig. 10 bei FP (Taf. VI) eine am 
Schnitte zn sehen ist. Oder das Flimmerepithel ist ein mehr- 
reihiges, d. h. alle Zellen, aach die längsten, flimmertragenden, 
sitzen der Basalmembran auf (vgl. Fig. 5'', Taf. VI). Solche 
Stellen, an denen die blasigen Zellen fehlen, sind meist als 
grubige Vertiefungen gekennzeichnet, indem sich ringBom das 
geschichtete Epithel höher emporwßlbt. In besonders ent- 
wickelten Fällen entsteht das Bild intraepithelialer Gruben 
oder Buchten, deren Boden mit Flimmerepithel bedeckt ist. 

Durch den seitlichen Drack, welchen die omgehenden 
blasenförmigen Zellen bei ihrem Wachstum auf solche CyUnder- 
epithelinseln ans&ben, werden die Zellen derselben emporge- 
Meben, die Flimmeraellen von der Basalmembran abgedrängt, 
ihr Gefüge gelockert, wie dies Fig. 10 an der Flimmerepithel- 
iuBel C zwischen den zwei andrängenden Pflastersellgnippen P 
zu sehen ist. SchUeBlich werden einzelne Flimmerzellen über 
die anderen hervorgescboben, so daß sie, wie ein gelockerter 
Zahn in der Alveole, lose in einer Epitheliflcke sitzen (Fig. 10^^), 
bis sie endlich Tollkommen ausgestoßen werden. Durch die 
60 entstandene Lßcke drängen sich die von unten nachräcken- 
den blasigen Zellen vor nnd gelangen so Ober die Oberfläche. 
An dickeren Schnitten schimmert nicht selten der Cuticular- 
sanm der benachbarten Flimmerzellen durch die hellen Körper 
der halbkugeUg vorgewölbten blasigen Zellen durch, so daß 
letztere dem Saum aufzusitzen scheinen (t^g. 1 1 '^', Taf. VI), 
was jedoch nur eine Täuschung ist. 

In Fig. 11 ist eine solche ausgestoßene, wohlerhaltene 
FÜmmerzelle iF zn sehen und unter ihr eine balbkogelig vor- 
gewölbte Pflasterzelle P, welche die angrenzenden Flimmer- 
zellen sichtlich auseinanderdrängt, da letztere in entgegen- 
gesetzter Richtung nach außen geneigt erscheinen. 

Obwohl sich nicht behaupten läßt, daß die Zelle iF früher 
in dieser Lücke gesteckt haben muß, wenn sie anch durch ein 
Schleimgerinnsel in ihrer Lage festgehalten scheint, so gibt 
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doch dieser Befund eine gute Vorstellung des ganzen Vorganges. 
Die emporwachsenden Pflasterzellenhflgel reißen oft selbst ein- 
zelne Flimmerzellen aus ihrem Verbände los und drängen sie 
empor (Fig. 10 und 11, in PH). Manchmal werden auch kleinere 
Verbände von 2 — 3 Flimmerzelleu auf einmal abgestoßen, die 
man dann ale kugelige Gebilde mit radiär nach außen gestell- 
ten Flimmerhaaren, ähnlich den Flimmerkugeln, wie sie kOrzlich 
Ton Schumacher') beschrieben hat, im Lomen der Si>eise- 
röhre in verac^edenen Stadien der Degeneration linden kann. 

überhaupt findet man, beim soigfältigen Absuchen der 
Oberfläche des Epithels in den Gerinnseln, welche derselben 
da and dort anhaften, neben wohlerhaltenen ausgestoBenen, 
cylindrischen oder mehr abgeflachten, oft mit einem seitlichen 
Stiel versehenen Flimmerzelleu, wie sie Neumann in seiner 
Fig. 7 abgebildet hat, yerechiedene, oft kaum mehr als solche 
erkennbare Zellreste. Manche Zellen erscheinen bereits mehr 
minder abgerundet, ihr KOrper, an dem noch einzelne Flimmer- 
haare hängen können, erscheint stark mit Eosin färbbar, glas- 
artig homogen und umschließt einen pyknotischen Kern. Sehr 
oft trifft man kugelige, vollkommen glattrandige Gebilde, deren 
Mitte bis auf einen schmalen, mit Eosin gefärbten Saum wie 
ranchig getrübt erscheint; diese Trübung rQhrtvon einer schwachen 
Färbung des wolkenartig aufgequollenen Kerns mit Hämatoxy- 
lin her. Solche Kugeln können schließlich dorch und durch 
vollkommen homogen, wie colloide Massen erscheinen. Neben 
diesen Untei^angsformen ausgestoßenen Flimmerzellen kommen 
da und dort auch einzelne abgestoßene, blasige Pflasterzellen 
znr Beobachtung. 

Endhch muß ich noch eigentümlicher Degenerationsbilder 
im Innern des Epithels selbst Erwähnung tun. Nicht selten 
findet mau scharfrandige Lücken im Epitliel, die von einem 
oder mehreren kogehgen Gebilden ausgefüllt werden, welche 
durch einen grobkörnigen oder wabigen, stark mit Eosin färb- 
baren KOrper and einen kugeligen, auffallend stark gefärbten 
Kern gekennzeichnet sind. Die Anzahl dieser Gebilde kann 

') ZoT Biologie des Plimmerepitliels. SHmngsb. Kub. Akad. Wiss. 
Wien, Bd. 110, Joli 1901. 
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so stark vermehrt erscheinen, daß die Lücken im Epithel, in 
welche sie eingeschlossen erscheinen, kleine Cystchen dar- 
Btellen; eines derselben maß 44 ^ in der Länge, 31 i* in der 
Breite. In diesen kleineren Cystchen zeigen dann die Kerne der 
zeUigen Gebilde oft sehr unregelmäßige, ring-, hantel- oder 
wnrstförmige Gestalt, oder der Zellkörper enthält nor mehr Zer- 
schitQmngspTodiikte der Kerne in Gestalt kleiner Kügelcben. 

In diesen Fällen konnten die Einschlösse bei oberfläch- 
licher Betrachtang leicht fflr Leukocyten gehalten werden. 
Ejldüch kommen größere, scharfrandig b^renzte Cystchen bis 
ZD 74 )j. Länge, 52 i* Breite zur Beobachtang, welche nur mehr 
rotgefärbte Tropfen oder Kugeln enthalten, von denen einzelne 
Docb winzige, mitHämatoxylin tiefgefärbte Kemresteeinschließen. 

Der Inhalt dieser Cystchen kann ebenfalls an die freie 
Oberfläche gelangen, wo sich der Körper der kugeligen Zell- 
reate rasch aufzulösen scheint, da man meist nur nackte, tief- 
gefärbte Kerne oder Kemreste isoliert im Lomen findet. 

Die oberOächliche Wandung solcher Cystchen wird oft nur 
von einer Lage kubischer Flimmerzellen gebildet, die dann 
möglicherweise im Zusammenbtuig abgestoßen werden kann, 
wodoroh der Cysteninhalt frei wird. 

Was nun die Natur dieser zelligen Einschlösse in den 
Cystchen betrifft, so scheint es mir nicht unwahrscheinlich, 
daß es sich um degenerierte Flimmerzellen handelt, welche bei 
dem energischen Wachstum der Pflasterzellen von diesen voll- 
kommen umschlossen wurden. 

Ganz ähnliche Vorgänge, wie ich sie hier am Oesophagus- 
epithel des Menschen geschildert habe, hatte ich bei der Meta- 
plasie des Ureterepitbels beim Pferde zu beobachten Ge- 
legenheit. Es bandelte sich um Schnitte durch einen in 
Zenberscher Flüssigkeit fixierten Harnleiter eines nengebomen 
Fohlen, die ich der Liebenswürdigkeit Dr. Günthers, Professor 
an der hiesigen Tierarzneiscbulo, verdanke. 

Die passive Wanderung des ursprünglichen einfachen Cy- 
linderepithels tritt hier noch viel deutlicher hervor, da seine 
körnigen, stark färbbaren ZeUen (Fig. 2^^ Taf. VI) sich sehr 
scharf von den blasigen, hellen FSasterzellen unterscheiden (PH). 
Besonders das Überwuchert- oder Überwalltwerden einzelner 



CyliDderepithelinselu durch daB Pflaaterepithel ist sehr auf- 
fallend. Dabei kÖDaeo einzelne Zellen oder auch Gmppea von 
solchen vollkommeii in Pflasterepithel eingeschlossen werden 
(Fig. 2'^^", Taf. VI): entsprechend ihrer Bchleimproduzierenden 
Natnr, anf die ich hier nicht näher eingehen will, degenerieren 
solche eingeschlossene Zellen dann schleimig und man findet 
auch in diesem Epithel Cystchen, die aber Schleimgerinnsel 
enthalten. 

In der Regel werden aber die Cylinderzellen von dem 
wuchernden Fflasterepithel entweder im geschlossenen Ver- 
bände emporgehoben, wobei sie dann die oberste Schichte des 
Pflasterepithels bilden, oder isoliert oder in kleineren Gruppen 
(Fig. 2^^^', Taf. VI), wobei sie dorch Bmck mannigfache Fonn- 
verändeningen erleiden. Schließlich scheinen anoh hier die 
ursprQnglichen embryonalen Zellen größtenteils abgestoßen zn 
werden, so weit sie nicht schon früher im Epithel durch schlei- 
mige Degeneration zugrunde gegangen sind. 

Diese Bemerkungen sollen jedoch nur zn genaueren Unter- 
snchungen dieser interessanten Yorgäi^i^e bei der Metaplasie 
des Hamleiterepitbels anregen. 

Fassen wir rückblickend nochmals kurz die wesentlichsten 
Voi^änge bei der sog. Metaplasie des embryonalen Oesophagns- 
epithels zusammen, so sehen wir diese Metaplasie etwa bei 
Embryonen ans der zweiten Hälfte des vierten Monats ziemlich 
gleichzeitig in der ganzen Ausdehnung der Speiseröhre ein- 
setzen, indem das zweischichtige Cylinderepithel vorwiegend 
zum mehrreihigen Flimmerepithel, da und dort ^er auch schon 
zum geschichteten Pflasterepithel wird. Ersteres wandelt sich 
mm weiter dadurch zum typischen Pflasterepithel nm, daß in 
zahllosen winzigen Bezirken flimmernde Cylinderzellen ausge- 
stoßen werden und blasige Pflasterzellen an ihre Stelle treten. 
Dieser Vorgang erinnert in gewisser Hinsicht an den Ersatz 
des Knorpels durch Knoclien bei der embryonalen Knochen- 
bildnng oder an den Umban des fötalen Knochengewebes. 

Ich liabe beim 7 monatigen Embryo am Umfange des 
Speiseröbrenepitbels das flimmernde Cylinderepithel etwa an 
116 Stellen durch einzellige oder größere Pflasterepithelhügel 
unterbrochen gefunden. 



Diese Metaplasie ist aber auch beim Nengebomen Doch 
nicht vollendet; wie Eberth fibereinstimmend mit den Angaben 
älterer Autoren (vgl. ", S. 416) mitteilt, kann man noch beim 
N'engebomen nnd einige Zeit nach der Greburt im geschichteten 
PQasterepithel einzelne Inseln von Flimmerepithel nachweisen, 
was Rnckert entgangen zu sein scheint, da nach ihm letzteres 
Epithel „bekanntlich nnr in einer ziemlich frühen embryonalen 
Periode vorkommt". 

Schridde glanbt durch seine UntersnchuDgen mit Sicher- 
heit gezeigt za haben, daÖ die definitive Anakleidong der Speise- 
röhre des Menschen durch herabwandemdes ektodermales Epi- 
thel erfolgt. Allerdings läßt er das letzte Wort zur einwands- 
freien Entscheidung dieser Frage entwicklungsgeschichtlichen 
Forschungen. 

Ich glaube gezeigt zu haben, daß dieselben gegen seine 
Atttfasanng sprechen. 

Wien, 16. Februv 190«. 
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Erklärung der Abbildungen anf Taf. VI. 

Fig. 1. Anlage von oberen cardialen Drüsen ans einer Seitenbacht der 
Speiseröhre von einem jungen Macacns rhesus in der Höhe der 
ersten Trachealknorpel. Vergr. 160fach. P Plattenepithel, 
F Flimmerepithel, D das helle Drüsenepithel, DS DrüsenschÜnche 
von dem gleichen Epithel ausgekleidet, MM verdickte Musen- 
iaris Mucosae onter der Drflsenanlage. 

Fig. 2. Eine Partie des Epithels aus dem Ureter eines nengebomen 
Fohlens. Zenkers Fliissigkeit,Haemalaun-Eosin. Vergr. 365 facJi. 
CZ cylindriscbe Zellen, in einfacher Lage der Basalmembran 
aufsitzend, PH Plattenepithelhügel, diese Gylinderzellinsel von 
beiden Seiten Überwuchernd. CZ' durch das Plattenepithel empor- 
gehobene Cylindenellen. CZ" stehen gebUebene, von Pllast«r- 
epithel umschlossene Cylinderiellen. 

Fig. 8a. Epithelpartie aus dem oberen Teil der SpeiserChre eines mensch- 
lichen Embtyo von etwa 12 Wochen. Müllers FL Vei^. 
720 fach, b Dasselbe, C Cylinderzellen, P eine oberflächlich 
eingekeilte, mehr blasige Zelle vom Aassehen der embryonalen 
PflasterepithelzeUen. 

Fig. 4. Querschnitt durch den oberen Teil des Oesophagus eines Em- 
bryo von 16 Wochen. Chrom -Pikrinsäure. V vorne, H hinten. 
M Muscularis, S Schleimhant , E Epithel, D Drüseoanlage. 
Vergr. ISfach. 

Fig. 5. Die mit D bezeichnete Stelle der vorigen Figur bei 720facher 
Vergr. F Flimmerepithel, D Drüsenanlage. 

Fig. 6. Eine Epitfaelpartie etwas über der vorigen und mehr gegen die 
dorsale Mittellinie der SpeiserChre desselben Embryo bei der- 
selben Vergrößerung. Bei C ist noch das geschichtete, indiffe- 
rente Cylinderepithel erhalten, welches teils in geschichtetes 
Pflasterepithel P übeigeht, das aber auch Flimmeraellen F ent- 
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hält Die PflasterzeUen bei P* sitzen in Wirklichkeit nicht dem 
Cylinderepithel auf, sondern überwölben dasselbe von oben her. 
lagen also in einer etwas höheren Schnitt- oder Einst«llQnga- 
ebene, als die freien Enden der Cylindersellen. 

Fig. 7, Epithelpartie aas dem oberen Teil der Speiseröhre eines angeb- 
lich 13—14 Wochen alten Embryo. Mflllersche Fl. Vei^r. 
620facL Nach einer älteren Zeichnung von Dr. A. Schlos- 
aarek, welche mir Hofrat v. Ebner gütigst znr Verfügung 
gestellt hat F Flimmerzellen, PH Plattenepttbelhügel. 

Fig. 8. Queischuitt durch den oberen Teil der Speiseröhre eines sechs- 
monatigen Embcye; Formalin. Bei D bilateral symmetrische 
DrOsenanlage; I Insel Ton Drüsenepithel. MM Muscnlaria mu- 
cosae. Sonatige Bezeichnung nnd VergrOSerang wie bei Fig. 4. 

Fig. 9. Die DrOsenanlage der rechten Seitenbucht der vorigen Figur bei 
lOOfacher Vergr. P Platte aepithel, F Flimmerepithel, D Drüsen- 
epithel. Db tangential angeschnittene Drüsenblasen. HH Hus- 
cnlaris mucosae. 

Fig. 10. Epiäielpartie ans dem mittleren Teil der Speiseröhre eines 
7monat^en Embiyo. Zenkers Flüssigkeit. Vergr. 720fach. 
P Pflasterepithelinseln, eine Gmppe von Flimmerepithel F ein- 
schließend. PH PflasterepithelhQgel, das Flimmerepithel über- 
ragend. FÄ gelockerte und in AasatoBung begriffene Flimmer- 
zelle, FF mehr kubische Flimmerzetle. 

Fig. 11. Dasselbe Objekt. Fo oberflächlich aufsitzende Flimmerzellen, 
IF eineanigeatoBeneFlimmerielle; anter ihr eine Lücke zwischen 
den Flimmeriellen dnrch eine halbkngelig vorragende, embryo- 
nale Pflasterzelle P ansgefültt PH' Pllasterzellen, scheinbar dem 
Cuticulaisaum aufsitzend. 



Beitrtfge zur Pathologie des Gefäßsystems. 

(Ans dem Pathologischen Institut Dresden-Friedrichstadt.) 



Dr. Carl Hart, 
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I. Zur Kenntnis der Arteriensyphilis. 
Die Frag:e des Zusammenhanges zwischen Syphilis and 
Aortenerkranknng speziell der Aneurysmabildnng, welche seit 
Jahren diskutiert wird, ist auf der letzten Natnrforscherrer- 



Sammlung in Kassel b^onders lebhaft erOrtert worden. Zwei 
nmfängliche Referate, das erste von Chiari über die syphi- 
litischen Aortenerkrankimgen , das zweite von Benda Ober 
„Aneurysma nnd Syphilis", gaben das Resultat der bisherigen 
Forschungen wieder und legten es zum Teil auch auf Grund 
eigener Untersuchungen der beiden Forscher am Schluß in 
einer Anzahl Thesen fest. Zwar scheint es danach, als ob die 
Partei derer, welche der Syphilis in der Pathogenese des Aneu- 
rysmas einen Hanptplatz einräumen, an Boden gewonnen habe, 
immerhin aber sind derer nicht wenige, welche zwar eine Be- 
ziehung der Aortenerkranknng zu der Syphilis anerkennen, eine 
solche aber lediglich in der allgemeinen Gewebsschlldignng 
durch die luetische Infektion suchen wollen. 

Schon lange bevor die pathologische Anatomie sich mit 
der Frage über die Beziehungen zwischen Lues nnd Aorten- 
erkrankung, besonders der Aneurysmabildung, beschäftigte, 
wnrde von den Klinikern bereits ein solcher Zusammenhang 
gemutmaßt; erst seit dem Jahre 1885 ist man bemüht ge- 
wesen, diesen Vermutungen durch die Feststellung eines histo- 
logisch-spezifischen Krankheitsprozesses eine Stütze za geben. 

Als der Vorkämpfer derer, welche die Syphilis als wichtigen 
ätiologischen Faktor für die Entstehung der Aneurysmen be- 
trachten, konnte bisher wohl Heller gelten. Ans seinem 
Institut stammt die erste Arbeit von Doehle, durch welche 
die ganze Frage vom pathologisch-anatomischen Standpunkte 
ans angeregt wurde, und fortgesetzt trat Heller selbst für 
seine Auffassung ein und ließ zahlreiche Arbeiten und Statistiken 
durch seine Schaler veröffentlichen. Weit entfernt davon, alle 
anderen Ursachen zu leugnen, räumt Heller der Syphilis den 
ersten Platz in der Ätiologie des Aneurysmas ein, indem er 
sich nicht sowohl, wie die Kliniker schon länger, auf das 
häufige Auftreten von Aneurysmen bei nachweislich syphiliti- 
schen Personen , auf Altersverhältnisse , auf klinische Be- 
obachtungen und therapeutische Momente, als vielmehr ganz 
besonders auf einen besonderen anatomischen Befund stützt. 

Diese Veränderungen der Aorta sind, wie Benda aus- 
drücklich hervorhebt, zuerst von Helmstedter im Jahre 1873 
richtig erkannt worden. Obwohl in neueren Arbeiten nii^cnds 
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darauf hingewiesen wird, gibt Helmstedter neben einer ein- 
fachen jedoch gut erkennbaren Abbildung eine charakteristische 
Beschreibung von dem makroakopisehen Anssehen der Aorten- 
wand. Die Intima ist frei von Yerkalkongsherden und arterio- 
sklerotischen Verdickungen, die Oberfläche gebuckelt, dazwischen 
feine gmbige dorohscheinende Vertiefungen nnd onregelmäßige, 
oft wellige Knrohen. 

Als syphilitisch ist dieser Prozeß zuerst in verschiedenen 
Stadien von Doehle beschrieben worden nnd von ihm folgen- 
dermaßen präzisiert: „Die syphilitische Entzündung der Aorta 
ist makroskopisch gekennzeichnet durch strahlignarbige £in- 
äehangen und grabenförmige Vertiefungen der Innenöäche. 
Die Einziehungen sind bedingt durch diffuse and gummöse 
EotzfindoogeD in der Media und Adventitia, die hier zur Ent- 
wieklnng narbigen Bindegewebes f&hren." An diesem Befunde 
ist anch im Laufe der Jahre durch die zahlreichen weiteren 
UntersaehuDgen (Malmsten, Puppe etc.) nichts geändert 
worden, Heller selbst äußerte sich 1899 auf der Naturforscher- 
verBammlnng, wenn auch etwas ausführUcher, so doch genau 
in demselben Sinne, die bisherige Deutung aber dieser Herde 
in der Media und Adventitia ist bei Benda auf Widerspruch 
gestoßen, der sie vor allem nicht als die primären Erkrankungen 
anzusehen geneigt ist. 

In der Tat sind wohl jedem pathologischen Anatomen 
diese eigenartigen Ver^derungen, welche in meist circum- 
Aripter Weise ihren Sitz im aufsteigenden Teile der Bruataorta 
haben, bekannt, nnd ihr häufiges Auftreten neben anderen 
unzweifelhaften Residuen früherer syphilitischer Erkrankung 
maß den Gedanken an einen Zusammenhang mit der Lues 
nahelegen. Ich kann die zahlreichen Einwände der Gegner 
der Hellerschen Theorie nicht alle aufzählen, nur einen möchte 
ich erwähnen. Es existiert ein Satz Bambergera, welcher 
besagt, daß wenn zwei Erkrankungen häufig vorkommen, sie 
anch häufig zusammen vorkommen müssen. Dieser Einwand 
wird oftmals ins Feld geführt, so auch von v. Schrötter, ist 
aber schon von Heller selbst zurückgewiesen worden, da die 
Aneorysmen ja keine sehr häufige Erkrankung darstellen. So 
sehe auch ich keinen Hindenrngsgrund, in dem unten za be- 



schreibenden Falle die zahlreichen syphilitischen Veränderongen 
mit der Aortenerkrankimg in Beziehung zn bringen. 

Es würde mich zu weit führen und wäre nnr eine Wieder- 
holung, wollte ich die einschlägigen Arbeiten alle besprechen, 
ich begnüge mich daher damit, die wichtigsten Schlnßfolgerongen 
der beiden erwähnten Referate wiederzugeben. Besonders die 
Statistiken hält Benda für völlig unzureichend nnd wenig be- 
weisend, da dieselbm einerseits sich auf einer ganz ver- 
schiedenen Basis aufbauen, andererseits aber besonders ao dem 
Mißstand leiden, daß es stets an einer Feststellnng der Inedschen 
Gesamtdnrchseuchung des Materials fehlt. 

Die Frage, ob überhaupt syphilitische Erkrankungen der Aorta 
festgestellt sind, wird von Chiari nnd Benda unumwunden bejaht. 
Ersterer stellt gegenüber der gew&hnlichen Form der Arterioskle- 
rose eine Form der Aortitis auf, welche sich von der Endaortitie 
chronica deformans dnrch besondere Merkmale, so die geringe 
Neigung zu r^essiven Metamorphosen in den dabei auf- 
tretenden Intimaverdicknngen, femer die Bildung von Furchen 
und kleinen Grübchen, welche Veränderungen der Media ent- 
sprechen, endlich die Lokalisation in der aufsteigenden Aorta 
unterscheidet. Diese Form der Aortenerkrankong, welche der 
zuerst von Doehle, dann Malmsten, Puppe u. a. beschrie- 
benen Form entspricht, bezeichnet er als produktive Mes- 
aortitis. In 27 sicher diagnostizierten Fällen von Syphilis, 
wovon 17 Paralytiker betreffen, fand Ghiari lömal diese Form 
der Aortenerkrankung nnd 4mal Anenrysmabildung, er kommt 
auf Grund dieses Befundes zn folgendem Schluß: „Aus dieser 
ersten Untersuchungsreihe kann daher der Schluß gezogen 
werden, daß die Mesaortitis productiva bei syphilitischen 
Individuen und zwar augenscheinlich als Effekt der Syphilis, 
als eine syphilitische Erkrankung, häufig vorkommt. Sie kann 
auch schon bei jungen Individuen hochgradig ausgebildet sein, 
sie ist eine bedeutungsvolle Affektion, insofern sie zu Anen- 
rysmabildung und durch Verschluß bezw. Verengerung der 
Koronargefäße sogar direkt zum Tode führen kann." Mit diesem 
Satze findet sich Benda voll im Einklang. Auch nach ihm 
liegt kein Grund zu der Annahme vor, daß die al^emeine 
syphilitische Intoxikation nur eine ohne sichtbare Veränderungen 



einhergehende Disposition der Gefäßwand zoi Anenrysma- 
bildang schafft, vielmehr äußert sieh die Wirkung der laetischen 
Infektion in spezifischen Prozessen der Gefäßwand. Die Er- 
knukongen aber, welche Doehle als gummöse, Malmsten 
als sklerogummöse bezeichnete, verdienen seiner Ansicht nach 
den Namen einer syphilitischen Aortitis, ja sogar den einer 
Aortitis Oberhaupt nicht, sondern sind als syphilitische 
Aortensklerose zu bezeichnen. Sie stellen abgelanfene 
Prozesse dar, Narbenbildungen, welche sicher umfangreiche 
Zerstöningsherde ausfüllten. Diese Narbenbildungen haben 
aber gerade für Benda in ihrem vollkommenen Heilungsgrade 
etwas far Lues ganz Charakteristisches, sie erinnern nach ihm 
lebhaft an gnmmJise Prozesse, ganz besonders die luetischen 
Knochennalben. Die vieriie SchluSthese Bendas lautet dann 
weiter folgendermaßen: „Der dieser Narbenbildnng zugrunde 
liegende Prozeß besteht in der Entwicklung von Granulations- 
geschwülsten, die zwischen mikroskopischer und Erbsengröße 
variieren. Dieselben sind in Adventitia und Media gelegen, 
reichen bisweilen in die Intima, scheinen aber nie selbständig 
in der Intima aufzutreten. Sie bestehen aus Leukocyten, 
Ljmphocyten, epitbelioiden und Langhansschen Riesenzellen, 
wachsen unter Verdrängung und Zerstörung aller Gewebe der 
Gefäßwand, also des Bindegewebes, der Mnskeln, der elastischen 
Fasern, und gehen entweder direkt oder nach zentraler Nekrose 
and Erweichung in Narbenbildung ans. Die Vasa vasorum, 
Arterien wie Venen, zeigen im Bereich der Geschwfllste cha- 
rakteristische obliterierende Prozesse der innem, entzündliche 
der äußeren Schioht«D. Die Erkrankung ist eine echte gum- 
möse Entzündung. In der Aortenintima geht gewöhnlich 
eine einfache chronische Endaortitis einher." Wie schon er- 
wähnt, bezeichnet Chiari diesen Prozeß als produktive Mes- 
aortitis, indem er nicht ohne weiteres von einem Gumma 
sprechen will, da in den von ihm untersuchten Fällen Ver- 
kägnngen fehlten. Allerdings glaubt v. Hansemann dieses 
Bedenken zerstreuen zu können, indem er daran erinnert, daß 
gerade in der späteren Zeit der Syphilis gummöse Wucherungen 
entstehen, welche wegen ihrer Ausbildung der Zellen schon als 
eyphilitüche Sarkome bezeichnet wurden und besonders in 
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geringer Änsdehnnßg eine sehr geringe Neigang zur Nekrose 
anf weisen. 

Die schweren Veränderungen, welche Benda wie vor- 
stehend beschrieben hat, fanden sieb nna in ganz besonders 
ausgedehntem Maße bei der Sektion eines Mannes, welcher 
sehr zahlreiche Stigmata der Lues bot, besonders aber auch 
ließen sich die Beziehungen der GranulationsgeschwQlste zur 
AnenrysmabilduDg, wie wir sie noch weiter unten an der 
Hand des Benda sehen Referates zu erOrtem haben , fest- 
etelleu. 

Am 1. April 1903 kam ein 32)ilhriger Schnhmscher zar Sektion. 
welcher schon vor Jabren w^;ea florider Laes in KrankenhansbehuidlDiig 
stand. Eb wurde fotgender Befand erhoben; Aneurysma der aufsteigenden 
Aorta; Gummi der Lungenarterie; geringe Hypertrophie und Dilatation 
beider Herzventrikel ^ ausgedehnte gummöse Tracheitia und Bronchitis 
mit StenoBiernng des Lumens; Ulcera und alte Narben im Kehlkopf; 
Gummata am Sternum nnd Schädeldach; syphilitische Periostitis beider 
Tibiae, Narben in der Leber; allgemeine Stannng, 

Eine genauere Beschreibung gebe ich nur von der GefüßTeiitodenuig 
jin der Aorta und Arteria pnlmonalis. 

Unmittelbar oberhalb der intakten Semilunarklappen erweitert sich 
die aufsteigende Aorta zu einer orangegroSen, nach allen Seiten gleich- 
mäßig kugeligen Ausbuchtung, welche sich am Aortenbogen ziemlich 
scharf begrennt nnd etwa b cm im gTöBten Durchmesser miSt. Die innere 
Fläche dieser Höhle zeigt ein gelblich weifies Aussehen nnd eine eigen- 
tUnüich mnzlig-höckrige Beschaffenheit. Letztere ist bedingt dnreh zahl- 
reiche kurze, seichte Furchen mit zuweilen seitlichen Abzweigungen und 
viele kleine grübchenförmige Ausbuchtungen, in welche die Umgebung 
gerunzelt und oft deutlich in radienförmigeo narbigen Strahlen hinein- 
zieht. Dazwischen sieht man mehrfach kleine, bis linsengroBe, mattgelbe 
Buckel von einer etwas weicheren Konsistenz sich vorwölben. Die Wan- 
dung ist in diesen Grilbchen verdünnt and bei durchfallendem Licht« 
darchscheiueud; durch weitere Vertiefung haben sich an zahlreichen Stellen 
secundäre, etwa kirschkemgroQe Ausbuchtungen entwickelt, welche zum 
Teil mit graurötlichen thrombotischen Massen ausgefüllt sind. Au der 
AußenflBche ist die diffuse Erweiterung der Aorta fest mit dem rechten 
Aste und dem deutlich komprimierten Stamm der Arteria pnlmonalis ver- 
wachsen. An der der Pulmonalis gegen iiberliegeuden Wand des Aneu- 
rysmas findet sich eine etwa markstückgroße diffuse Verdickung von einer 
mäßig festen Konsistenz, welche au ihren Rändern ganz allmählich in die 
normal dicke Wand Qbei^ht. Die Dicke der Wandung beträgt an dieser 
Stelle 11 cm, auf einer Schnittfläche senkrecht znr Innenfläche erkennt 
man, obwohl die Farbe des Gewebes durch längeren Aufenthalt in Spiritus 
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etKta gelitten hat, schon mkkroskopisch deutlich untegelm&Big begrenzt«, 
mattgelbweiße Herde. Nach Eröflnung der Limgen&rterie bemerkt man, 
di£ sich aJi einer Stelle der mit der Aorta vei'wachsenen Paimonslarterien- 
traod eine flache, längsovale Erhebung vdd den Dnrchmessem 2| nnd 1 cm 
vorwölbt, von scharfer Begrenxnng und mattgelber, uneben faöckriger Oher- 
Biehe. Diese Erbebung fOhlt sich derb an, nar an einem kleinen erbseO' 
groSen Buckel besteht fast weiche Konsistenz; eine DickenmesBung von 
Aorten- nnd Pnlmonalarterienwand an dieser Stelle ei^bt eine Dicke von 
1^ cm. während die Wandungen an anderen Stellen unzweifelhaft verdünnt 
sind. Im ülmgen zeigt die Intima der Lungen arterie auch in ihren Ver- 
zweigungen ein apiegelglattea Anssehen. 

Eine mikroskopische Untersuchung wurde von drei Stellen vorge- 
nonunen, von der markatOckgroBen Verdickung der Aneuryamawand , von 
«Der Stelle der Anem^Bmawand, welche etwa normale Dicke zeigte. 
endlich von dem Herd in der LungenaTt«rie im Zusammenhang mit der 
verwachsenen Aneurysmawand. 

Was zunächst den gröBeren Herd in der Aneurysmawand anbelangt. 
«0 sehen wir im mikroskopischen Bilde die Adventitia ganz enorm verdickt 
durch ein gefäßreiches Grannlationsgewebc, welches sich besonders an der 
Crenze nach der Media zu ansgebildet hat. Dieses Granulationsgewebe 
besteht vorwi^end aus Lymphocften und Leukocyten, verhältnismäBig 
«enigen epithelioiden ZeUen, zahlreichen Riesenzellen von ausgesprochen 
Laoghansschem lypns; es liegt überaU zwischen den weit ausein ander- 
gedrängten Wandelementen. Wenngleich es nicht undenkbar wäre, dsB, wie 
ßenda ausführt, die Riesenzellen ebenso wie die Tnberkelri es enz eilen zum 
T^beAelbacillDB in Beziehung zu dem syphilitischen Virus ständen, so liegt es 
doch nahe, dieselben mit Harchand als FremdkörperriesenzeUen anfzu- 
^en, welche die Zerfallsprodukte in sich aufnehmen, wofür auch die von 
Benda demonstrierte Riesenzelle spricht, welche im Innern einen großen 
BiJlen Elasticatrümmer enthielt. An zahlreichen Stellen geht nun das Granula- 
tionsgewebe im Zentrum oder aber anch am Rande in oft groBe. unregelmäßig 
begrenzte nekrotische Herde Ober, in welchen nur spärliche Kemtrümmer ent- 
halten sind. DasAnftretender Nekrosen erfolgt ungleich mäßig, sprungweise. 
Die Vasa vasomm zeigen beträchtliche Wucherung der Intima, welche 
steHenweise zum vöUigen Verschluß des Lumens geführt hat, um die Vasa 
hemm liegt fast stets eine kleinzellige Zone. Granulationsgewebe nnd 
Nekrosen ziehen nun an zahlreichen Stellen in die dadurch gleichfalls 
verdickte Media hinein, auch deren Elemente auseinanderdrängend und 
iCTStörend, und erreichen hie nnd da die Intima, welche überall als in- 
t^ter, vielleicht etwas verdickter Streifen nachweisbar ist, ja, au einzelnen 
Stellen nimmt das Granulationsgewebe mit zahlreichen Langbaosschen 
Riesenzellen nnter der Intima besondere Ausdehnung an. An einigen 
Stellen der Adventitia sieht man vom Rande der Nekrose uns Züge junger 
Bindegewebszellen ins Innere derselben hineinziehen. Die Färbung auf 
elastische Fasern nach Weigert mit Lithionkarmin Verfärbung macht die 
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schweren Stdnuigen der Wandelement« besondere deutlich. Dberall in 
Adventitift nnd besonders der Media sehen wir nur spärhche, weit ans- 
einandergedrängte elastische Fasern, welche im Bereich der Nekrosen 
völlig fehlen. Am Rande des Präparates sehen wir noch die normale 
Elastica interna, bemerken aber dann, wie sich van den äofieren Partien 
der Media Grannlationsgewebe vorschiebt, zwischen die elastischen Fasern 
eindringt und schlieBbch die Elastica interna durchbricht; es besteht eine 
breite Lücke mit völligem Schwunde der Fasern. 

Ganz anders ist das Bild in Präparaten aus anderen Teilen der Anen- 
lysmawand. Neben einer geringen Verdickung der Intiraa sehen wir hier 
nor geringe RundzeUenanhänfongen in Adventitia und Media im Verlauf 
der Vasa vasomm, nnd angrenzend daran Herde narbigen, kemarmen 
Bindegewebes mit Untergang der elastischen Elemente. 

Der Herd in der Wand der Fulmonalarterie wird in der Verlaofs- 
Richtung des GefäSes entsprechend seiner gröBten Ausdehnung geschnitten. 
Schon makroskopisch erkennt man eine beträchtliche Wandverdicknng und 
entsprechend dem erwähnten erweichten Bezirk einen erbsengroßen, matt- 
strohgelben Herd. Mikroskopisch läßt sich folgendes feststellen. Die 
Wand des mit der Pulmonalarterie verwachsenen Aneniysmas besteht nur 
mehr aus einem sehr schmalen fibrösen, kemarmen Streifen. Während 
die Adventitia der Pulmonalarterie von normaler Dicke ist nnd nur im 
Verlauf der Vasa vasomm geringfügige (feinkörnige) RundieDenherde auf- 
weist, ist die Media durch ein aus Lenkocyten und zahlreichen Lang- 
hansschen Riesenzellen bestehendes Granulationsgewebe enorm verdickt, 
ihre Elemente auseinandergedrängt und zum Teil zerstört. Die Grauula- 
tiooen sind besonders ausgedehnt nach der Grenze der lutima. Ent- 
sprechend dem sehen makroskopisch auffallenden gelben Herde findet sich 
ein großer nekrotisch-käsiger Herd mit spärlichen Kemtrilmmem. Dieser 
Herd wölbt sich buckelartig ins GefäBlumen der Pulmonalarterie vor, hat 
auf die Intiraa übergegriflen nnd dieselbe fast vollständig lerstfirt. Die 
Färbung auf elastische Fasern zeigt auch hier wieder weite Auseinander- 
drängung und Zerstörung dei elasIJschen Elemente und im Bereich des 
käsigen Herdes eine breite Lücke der Elastica interna, welche durch kSsige 
Massen ausgefüllt ist. Die Färbung auf Tuberkelbazillen fiel in allen Prä- 
paraten negativ aus. 

Die eben beschriebenen Veränderungen in Aneurysma- und 
PulmonaJarterienwand entsprechen einerseits genau dem Bilde, 
welches Benda in Schlußtbese 4 gegeben und als echte gum- 
möse Entzündung bezeichnet hat, andererseits stimmen sie mit 
den narbigen Prozessen Doehle-Malmsten Qberein, welche 
Benda als syphilitische Äortensklerose bezeichnet wissen will. 
Wenngleich ich nun zugeben muß, daß sich an der Banchaorta 
noch eine gewöhnliche Arteriosklerose erkennen lieB, so spreche 
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ich doch die oben beBchriebenen Herde als syphilitische an, 
als echte Gummata, indem ich, da ja zahlreiche Verkäsnngen 
sieh fanden, ia/ait anch der streDgeren Anffassnng Chiaris 
gerecht zu werden glanbe. Schon jahrelang war das Indi- 
Tidoniu syphilitisch und bei der Sektion fanden sich außer- 
ordentlich aosgedetmte and schwere tertiärlaetische Prozesse 
äheren und jüngeren Datums. Die hochgradigen Gefäßverände- 
rangen stehen im Einklang mit der Schwere des Falles, welche 
sich dnrch die GrfiBe und Zahl der Eruptionen kennzeichnet. 

Auffallend ist gewiß bei der Beschreibong der Gefäßwand- 
Tetändemngen die große Ähnlichkeit mit einem tuberculOsen 
Prozeß. Eine tuberoulöse Erkrankung ist aber ansgeschlossen, 
denn abgesehen davon, daß bei dem Individuum Tnberculose 
Dicht gefonden wurde und anch eine Färbung auf Tuberkel- 
bazillen n^ativ ausHelj gelten ganz besonders die von Benda 
angeführten Momente, welcher ebenfalls die Ähnlichkeit der 
Giannlationsgeschwnlst mit tnberculGsen Prozessen hervorhebt: 
das Fehlen der typisch konzentrischen Schichtung des Tuberkels, 
das Fehlen einer Aufienzone von miliaren Tuberkeln bei den 
größeren Herden, die diskontinuierliche Ausbreitang der Nekrosen, 
Tor allem der Unterschied der ganzen Anordntmg des Prozesses 
von der Gefäßtubercnlose. 

Es li^en somit keinerlei Bedenken vor, die Granalations- 
geschwülste nach dem mikroBkopisehen Befunde als Gummata 
zu bezeichnen und damit unsere schon makroskopisch gestellte 
Diagnose zu stützen. Makroskopisch sind bisher Gummata in 
der Aortenwand bei Aneurysma sehr selten diagnostiziert worden, 
je einmal von Nalty und Wilks im Jahre 1863, von Hertz 
1873, von Benda 1891, von Fabris 1902; ohne Aneurysma 
sind Bie anch nur in sehr seltenen Fällen makroskopisch fest- 
gestellt, dabei wiederholt, so auch von Benda, in der Wand 
der Lungenafterie. 

Wenn^eich schon unsere makroskopisch gestellte Diagnose 
-Gamma" durch die mikroskopische Untersuchung bestätigt 
wurde, so maßten wir doch in einer Beziehung unsere Ansieht 
indem. Die Granolationsgeschwulst in der Wand der Pulmonal- 
irterie erweist sich als ein vollständig selbständiger Prozeß, 
welcher zwar, wie wir sehen werden, als eine Komplikation 

rinlum AnlÜT f. pttiioL Aiut B<L 177, Hit 2. 15 
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vop hoher Bedentnng zu betrachten ist, aber mit der Auen- 
ryBmabildung an eich nichts zn tnn hat. Wohl aber steht die 
andere GummigeBchwulst in der Aneurysma^nd in engster 
ätiologischer Beziehung zur Anearysmabildai^ selbst. Den 
Einwand, daß es sich um ein zufälliges Zosammentreffen zweier 
Krankheiten und nm ein Aßenrysma aaf der Basis einer ge- 
wöhnlichen Arteriskleroae handele, kann man nicht gelten 
lassen bei der ganzen Anordnung mid dem Charakter der 
Aortenwanderkranknng, obwohl den schlagendsten Beweis mittels 
charakteristischer Syphilisorganismea zn fflbren, wie Heller 
sagt and neuerdings Cbiari wiederholt bat, nicht mfiglich ist. 
Benda erinnert aber daran, daß selbst dieser Nachweis keine 
endgültige LOsnng der Frage herbeiftthren würde, denn stellen 
die TOD Doehle beschriebenen Veränderungen wirklich nur 
abgelaufene Prozesse dar, so werden sich in diesen „Narben" 
kaum noch die Erreger der Syphilis auffinden lassen. 

Die mikroskopische Unteraachnng der Anenrysmawand hat 
ans gezeigt, daß verschiedene Prozesse vorliegen, oder besser 
gesagt, ein Prozeß in verschiedenen Stadien. Während wir an 
der einen Steile eine Granolationsgescbwnlst von ziemlich dif- 
fuser Ausbreitung in Adventitia und Media unter weitgehendster 
Zeratöning der Wandelemente vorfinden, bietet sich an anderen 
Stellen das Bild einer einfachen Bind^ewebsnarbe. Nach den 
Untersuchungen Bendas ist es wahrscheinlich, daß der letztere 
Prozeß aus dem ersteren hervorgegangen ist, daß es sich um 
eine Narbenbildung handelt, welche, wie schon oben erwähnt, 
von Doehle als syphilitische Aortitis aufgefaßt wurde, während 
ihr nach Benda nur die Bezeichnung einer Aortensklerose ge- 
bührt. Die eigentlichen ßoriden Prozesse, deren Residuen die 
Narben darstellen, bilden die GrannlationsgeschwülBte, welche 
wir in unseren mikroskopischen Bildern beschrieben haben und 
wie sie von Benda als echte gummöse Aortitis, von Chiari 
als produktive Mesaortitis geschildert sind. Diese Granulome 
gehen entweder direkt oder nach Nekrose und Erweichung in 
Narbenbildung ans, indem aus der Umgebung ein anfangs kem- 
reiches junges Bindegewehe in sie einwuchert, welches sich mit 
der Zeit in typisches Narbengewebe umwandelt. Man könnte 
demnach diese sklerotischen Herde der Aortenwand in Parallele 
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setzen ta den Narben der gelappten Leber and der Sehwielen- 
bildniig bei interetitieUer Orchitis,') welche gleichfalls Residuen 
der Syphilis darstellen, und es würde damit auch die Unsicher- 
heit der antilaetischen Aneorysmatherapie eine Erklärung finden, 
indem man annehmen konnte, daß in dem einen Falle sich 
noeh floride Prozesse in der Aneurysmawand abspielen, in 
anderen dagegen solche bereits in Narbenbildung, welche von 
der ^zifischen Therapie nicht mehr beeinflußt wird, ihren 
Ausgang gefunden haben. 

Indem wir also in der Wand des Aneurysmas neben 
Alleren Prozessen noch ganz frische Entzflndungen vorfinden, 
können wir annehmen, daß der pathologische Prozeß, welcher 
die Anenrysmabildung verursacht, noch nicht zum Abschloß 
gekommen ist, mit anderen Worten, daß das Aneurysma im 
Wachsen begriffen ist, da ja durch die EntzOndung immer 
weitere Partien der Gefäßwand verändert und weniger wider- 
Aandsfähig gegen den intraarteriellen Blutdruck gemacht werden. 

Dnrch welche Gewebsrerändemng nun, so fragen wir, wird 
diese abnorme Dehnbarkeit hervoi^enifen? Nach den Aqb- 
fllhmngen Bendas ist die Ansicht Doehles, die aneorysmati- 
Bchen Erweiterungen seien bedingt durch die Nachgiebigkeit 
des Narbengewebes, nicht mehr haltbar, vielmehr aus histo- 
mechanischen Gründen direkt falsch, andererseits sei es sicher- 
lich anch nicht richtig, ledigUcb dem Zerreißen der elastischen 
Schichten einen ursächlichen Wert bei der Anenrysmabildung 
beizumessen. Bindegewebe sei auBerordenthch rigide und wenig 
dehnungsfähig und besitze als Hauptelement der Adventitia 
einen kompensatorischen Wert, indem es die Dberdefanung der 
Elastica hintanhalte. „Ein Einreißen der elastischen Elemente 
durch Überdehnung, ** sagt Benda wörtlich, „ist nur bei vor- 
gängiger Zerstörung des Bindegewebes oder bei gleichzeitiger 
Zerreißung denkbar." Bei der Aneuryemabildung liege also 
das Hauptgewicht in der Zerstörung des Bindegewebes, durch 

') V. HanBemanii nnd Benda haben neuerdings Frits Lessergegen- 
iiber, welcher die im Gefolge der Syphilis auftretenden interstitiellen 
Prozesse als qiiulire Lues aufgefaßt wissen wollte, ausdrücklich be- 
tont, daß diese nur Residuen eines abgelanfenen Prozesses darstellen 
und eben deshalb nicht mehr kurabel sind. 

lö' 
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welche die Dehnbarkeit der elaetiscben Elemente ihrer natftr- 
lichen Be^nzong beraabt und Gele^nbeit zur Einreifinng der 
EUastica g^eben werde. Bnrcb die Unteranchnngen Bendas 
und die von ihm unabhängigen des Italienere Fabris ergibt 
sich, daß zumeist am Boden oder am Hals der kleinen miliaren 
Aneurysmen sich typische Grannlome vorfinden, in deren Bereich 
oftmals feine Einrisse der Intima und der elastischen Fasern 
bestehen. Infolge dieser Untersnchmigen präzisiert B e n d a 
seinen Standpunkt folgendermaßen : „Im Stadium der gummösen 
EntzOndnng bestehen in hohem Grade gflnstige Bedingungen 
fflr die Entstehung von Aneurysmen. Die bisweilen sämtliche 
Wandschichten umfassende entzändliche Infiltration und Nekrose 
setzt entsprechend den Dcknnngswiderstand der Aortenwand 
herab, so daß letztere durch den Blutdruck vorgewölbt und 
eingerissen wird. Je nach dem Umfang der gummösen Zer- 
stfimngen kommen hierbei in seltenen Fällen unmittelbar Rnp- 
turen, sonst circumscripte oder diffnee Aneurysmen zustande, 
die sich den anderen durch akute mykotische Entzündongen, 
oder durch chronische erzeugten Einschmelzungsanearysmen an 
die Seite stellen. Diese Form ist als eigentliches syphilitisches 
Aneurysma zu bezeichnen und anznerkennen." 

Mit diesen Ansführungen befindet sich Benda in schariem 
Gegensatz za anderen Forschem, der seinen Ausdmck besonders 
in der Erwiderung v. Hansemanns fand. Ganz allgemein 
sah man bisher in dem Verlust der elastischen Mediaelemente 
und ihre Snbstituierung durch ein besonders dehnbares Binde- 
gewebe die Vorbedingung zur Anenrysmabildung , mochte nun 
naoh Manchot eine primäre Elasticaruptur oder nach Köster 
und Doehle eine ZerstSrang der Elastica durch EntzOndongs- 
herde oder spezitisch gummöse Prozesse eingetreten sein. Aach 
Marchand hebt hervor, wie die elastischen Lamellen ansein- 
andergedrängt und gelockert, in BmchstDcke zertrftmmert und 
gegeneinander verschoben werden, so daß die degenerierte Media 
dem Blutdruck keinen Widerstand mehr leistet und sich aus- 
buchtet, und da dieselben Veränderungen der Media anch in 
allen vorgeschrittenen Fällen von gewöhnlicher Arteriosklerose 
sich finden, glaubt er daran festhalten zu müssen, daß die 
Mehrzahl der Aorienaneurysmen auf der Basis einer gewöhn- 
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liehen ArterioskleroBe eatsteht, wohl aber die schwielige Form 
der ArterioBklerose die Anearysmabildung bcBonders begüostigt. 
Ob das Binde^webe wirklich so wenig dehnbar ist, wie BenÖa 
glaubt, erscheint doch sehr fr^lich, wenn man mit y. Hanse- 
mann an das Verhalten der Banchnarben denkt, ans denen 
ncfa nicht selten Hernien entwickeln. 

Anf welchen histo-mechanischen Gesetzen aber auch die 
abnorme Dehnbarkeit der dnrch entzündliche Prozesse verän- 
derten Aortenwand bemhen mag, nnzweifelhaft ist aach dnrch 
den Yorliegenden Fall von nenem der Beweis geliefert, daß es 
echte syphilitische Erkrankungen der Aortenwand gibt, welche 
dnrch Veränderong des Gewebes den Anstoß zur Anenrysma- 
bildong geben. 

Infolge des Aneurysmawacbstains hat nun zunächst eine 
Biäfiige Kompression der Longenarterie stattgefunden, zugleich 
bat sich die Entzündung der Aortenwand dem periaortalen Ge- 
webe mitgeteilt und zur ausgedehnten Verwachsung -beider Ge- 
fäße gefölfrt, daneben aber ist es infolge tortwährender Druck- 
nmahme zu einer Verdflnnang der beiden Getäßwandungen 
gekommen. Anstatt wir aber nun an der Stelle des stärksten 
Druckes auch die beträchtlichste Wandverdfinnnug vorfinden, 
sehen wir an dieser Stelle vielmehr eine kleine Geschwulst in 
der Wand der Lungenarterie, welche im Gegenteil zu einer 
wenn auch circumscriplen Wandverdickung geführt hat. Wie 
schon oben erwähnt und ans der mikroskopischen Beschreibung 
dentlich hervorgeht, handelt es sich hier nicht nm einen in 
der Wand des dnrch ältere syphilitische Prozesse erzeugten 
Aneorysmas neben anderen tertiären Eruptionen (Trachea, 
Knochen) gebildeten Gummiknoten, weicher auf die Wand der 
Pnhnonalarterie übergegriffen hat, sondern vielmehr nm einen 
ganz selbständigen Prozeß, welcher sich in der Media der 
Pnlmonalarterie abspielt und bereits auch die Intima in seinen 
ZerstOnmgsbereich gezogen hat. Es kommt aber dieser Kom- 
plikation eine ziemliche Bedeutung zu, indem durch die zu- 
Mige Lokalisation des Gummiknot«ns gerade an dem Ort, wo 
wir die dünnste Stelle zu erwarten hätten, sich im Gefolge 
des käsigen Zerfalls eine Perforation des Aneurysmas in die 
Pnhnonalarterie anzubahnen scheint. 



Nach der Klärung, welche die Fra^ der Aortensyphilis 
und ihrer Beziehung zur Anenrysmabildnng dnrch die Arbeiten 
diiaris and Bendas erfahren hat, kann der Torliegende Fall 
als ein bedeutungsvoller Beleg der jetzigen Anschantuigen gelten. 
Die zahlreichen and schweren, unzweifelhaft luetischen Emp- 
tionen stehen einerseits im vollen Einklang zu den schon makro- 
skopisch als luetisch aufgefaßten Erkrankungen der Aorta ond 
Lungenarterie, andererseits hat die mikroskopische Untersuchung 
nicht sowohl die völlige Obereinstimmung der Gefäßverände- 
rungen mit der produktiven Mesaortitis resp. gummösen Aor- 
titis ergeben, als ganz besonders auch die Beziehung der ent- 
zündlichen Herde zur Aneorysmabildung deutlich gemacht. 

n. 

Ulcerftse Endocarditis mit Beteiligung des offenen 
dnctus Botalli. 

Die Peraistenz des dnctus arteriosos Botalli gehört unter 
den angeborenen Fehlem des Blntcirculationssystems' zweifellos 
zu den allerseltensten. Wenn man bedenkt, daß Vierordt vor 
wenigen Jahren nur 26 Fälle von offenem dnctus Botalli ohne 
Komplikation dnrch anderweitige Herzfehler zusammenstellen 
konnte, so erscheint immerhin das eigenartige Vorkommnis 
einer Endocarditis mit Beteiligung des ductos Botalli als relativ 
häufig. Zn den bisher bekannten Fällen von reiner Persistenz 
des dnctus Botalli mögen in den letzten Jahren noch einige 
sichere Fälle hinzugekommen sein, gleichzeitig kann ich aber 
auch nunmehr den bisherigen Mitteilungen Ober die erwähnte 
seltene Komplikation mit einer Endocarditis zwei neue Fälle 
anreihen. 

Diese beiden gleich seltenen als interessanten Fälle be- 
trafen zwei jugendliche Individuen, welche nach kurzem Aufent- 
halt im Krankenhanse verstarben. In den betreffenden Kranken- 
geschichten fand sich eine unznreichende Anamnese, die klinische 
Beohachtnng hatte hochgradige Anämie, intennittierendes Fieber 
und Herzgeränsche festgestellt, welche auf eine Aorteninsuffi- 
zienz schließen ließen. Nur in dem zweiten Falle hörte man 
im linken zweiten Interkostalraume an Stelle des ersten Tones 
ein langes blasendes Geräusch. Bei der Schilderung des Sek- 
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beschränke ich mich aal das ans wesentlich Inter- 



Das erste Präp&rat stammt von dem 23)&lirigen Arbeiter W. Das 
ksom vergröBert« Herz zeigt nns eine geringe Dilatatioii des linken Ven- 
trikels. Die Hitrabegel sind intakt, dagegen bemerkt man an den Aorten- 
klappen un freien Rande und besonders ancli an der Veatrikelseite zahl- 
reiche mißfarbene graarütliche Aoflage rangen, welche an der rechten 
Klappe zu einer erbsengroßen unregelmäBig papillären Wuchening an- 
wachsen. Dicht oberhalb der Klappen sowie am Abgang der Arteria sub- 
clavia sin. finden sich einige kleine gelbweiße Verdickungen der Intima. 
Der dnctuB BotaUi ist für eine mittelstarke Sonde durchgängig und von der 
Aorta ans leicht trichterförmig eingezogen. Die Wand nun dieser trichter- 
förmigen Vertiefung ist bedeckt mit lahireichen stecknadelkopfgroßen, 
gnraroten Efflorescenzen , welche in den ductus Botalli hineinziehen und 
bedeutend vermehrt nm dessen Öffnung in die Lnngenarterie ringsherum 
der Intima antsitsen und sich strichfOnnig sowohl herz- als Inngenwärts 



Aas der Sektionsdiagnose erwähne ich noch: embolische Abscesse 
in der Herzwand, beiden Nieren, der Müz, in Magen- and Darmwand, 
hämorrhagische Nephritis. 

Das zweite Präparat wurde gewonnen im der Sektion der 24 jährigen 
Schneiderin J. Das schlaSe Herz ist sovohl im linken wie rechten Ventrikel 
leidit dilatiert Die Sehnenfftden der Mitralis sind mäßig, doch denüich ver- 
dickt and geschrumpft, die Klappe jedoch schlaßfähig. An den Semilnnar- 
klappen der ziemlich engen Aorta finden sich zahlreiche anregelmäBige, 
Unmenkoblsrtige, erbseu- bis kirschkemgroBe mißfarben graurötliche Auf- 
lagemngen sowohl an der Ventrikel- als auch Aortenseite, ferner zahlreiche 
kleine Efflorescenzen gleicher Farbe anf dem angrenzenden Endocard tud 
der Aoitenintima in den Sinns Valsalvae und dicht oberhalb der Klappen. 
Cnmittelbar Aber den Klappen tmd am Abgang der Halsgefäüe bestehen 
geringfügige arteriosklerotische Intimaverdicknngen. Der duclns Botalli 
ist offen und von der Aorta aus trichterförmig eingezogen. Ringsherum 
Dm diese Vertiefung and in ihr selbst ist die Intima bedeckt mit zahl- 
reichen stecknadelkop%roßen grauroten Auflagemngen. Im Grunde des 
Trichters sieht man im ductus Botalli einen grauroten Pfropf stecken, 
velcher aas der O&nung in die Longenarterie als flache mandelgroße 
papilläre Wucherang hervorquillt. Nach beiden Seilen hin ist die Intima 
der Lnngenarterie bis in die mittleren Aste hinein förmlich übersät mit 
emzelneo oder in Gruppen stehenden stecknadelkopfgroßen, mißfarbenen 
Auflagerungen, unter denen die Intima rötiich verfärbt erscheint. 

AuBer diesen Veränderungen fanden sich femer: Multiple in eitriger 
Einschmelznng begriffene Lungeninfarkte, embolische Abscesse in der Herz- 
vand. den Nieren, der Milz, hämorrhagische Nephritis. 

In beiden FfUlen bandelt es sich also um einen völlig 



gleichartigen Prozeß, nämlich eine nloeröse Endocarditis der 
Aortenklappen mit Übergreifen auf die Lungenarterie durch 
den offenen dnetos Botalli hindurch. 

Wie schon oben erwähnt, stehen diese seltenen Fälle 
keinesw^ isoliert da, vielmehr konnte ich in der Literatur 
nenn derartige aoflinden, womit ihre Zahl allerdings erschfipft 
zu sein seheint. 

Die beiden ersten Fälle sind die von Babington (1847) 
und de Amalgro (1862) mitgeteilten, bei denen räch eine 
Endocarditis der Aortenklappen nebst offenem ductce Botalli 
vorfand, in Amalgros Fall bestand embolischer Verschloß 
eines kleineren Longenarterienastes. 

Der nächste Fall ist der von Buchwald 1878 beobachtete. 
Bei der Sektion (Weigert) eines 21 jährigen Dienstmädchens 
fanden sich auf den Mitrals^eln und an den Aortenklappen 
endocarditiBcbe Vegetationen. In der Aorta besteht an der 
Umbiegungsstelle des Bogens in den absteigenden Teil eine 
kraterförmige Öffnung von zerfressenem Aussehen und von 
polypösen Wacbemi^en umgeben, durch welche man in den 
Hauptstamm der PulmonaUs gelangt. In der Umgebung der 
Pulmonalseite der Öffnung sitet ebeofallB ein Konglomerat vod 
Efflorescenzen, welche weiterhin die Intima bis zu den Pulmonal- 
klappen hin bedecken. Im rechten Unterlappen der Lange 
findet sich ein auf einer Gefäßteilangsstelle reitender Embolus. 

Im Jahre 1888 berichtete Murray in der pathologischen 
Gesellschaft zn London über die Sektion eines 36jahrigen 
Mannes, bei der sich außer offenem ductus Botalli endocardi- 
tische Wucherungen an allen Herzklappen und Lnngeninfarkte 
fanden. 

Sehr interessant ist der von Edwin Rickards im Jahre 
1889 mitgeteilte Fall. Ein 17jähriger junger Mann starb an 
einer acuten Endocarditis. Bei der Sektion fand sich ein offener 
ductus Botalli, welcher zu Lebzeiten des Mannes nie Be- 
schwerden gemacht hatte. An den Klappen und im Anfangs- 
teil der Pulmonalis fanden sich Vegetationen, zugleich aber 
auch solche in der Aorta gegenüber der Mflndnng des dnctm 
Botalli. Infarkte bestanden in Lungen, Milz und Nieren. 

Hochhaus fand im Jahre 1893 bei der Sektion eines an 



EndocaFditis verstoifoeoen 24 jährigen Aiiieiters einen offenen 
dnctns Botalli, femer Vegetationen an den PulmoDaltlappeD 
and anf der Intima der Pnlmonalis bis zum dnctas, durch den 
hindurch sie sich anf die Aortenintima fortsetzten, endUch 
bische Woobeningen an der Aorten- and Mitralklappe. In 
fast allen Oi^anen bestanden septische Infarkte. 

In demseUwn Jahre fand Percy Ktdd einen Fall von 
oSenem dnctns Botalli nnd endocarditischen Wacherangen an 
den Aortenklappen, welche sich anf die GefäBintima fortsetzten. 
In der Spitze des linken Unterlappens der Lnnge saß ein ans 
einem PnlmonaliBaBt hervorgegangenes Aneurysma, das wahr- 
scheinlich dnrch embolischen VerschlnB veranlaßt war. 

Der Fall Gancherys ans dem Jahre 1898 betrifft eine 
27j3hrige Fran. Hier fanden sich hei der Sektion endocardi- 
tische Wnchemngen an den Pnlmonalklappen, welche sich anf 
die Intima fortsetzten bis znm offenen dnctns Botalli, um dessen 
Band sie einen Kranz bildeten. Septische Embolien bestanden 
tu verschiedenen Stellen der Körperperipherie und im Unter- 
l&ppen der rechten Longe. 

Der zuletzt bekannt gegebene Fall ist der vonSchlagen- 
Iiinfer im Jahre 1901 mitgeteilte. Hier ergaben sich bei der 
Sektion eines 13jährigen Knaben eine Endocarditis der Aorten- 
U^pen, endarteriitiBche Auflagerungen in der Umgebung der 
AortenmSndung des offenen dnctns Botalli und anf der Intima 
der Pnlmonalarterie, femer Infarkte in Lnnge, Milz, Nieren usw. 
Interessant war hierbei, daß sich in den Vegetationen Inflnenza- 
bazUlen fanden. 

Ober die Ursachen des Offenhleihens des ductns Botalli 
Till ich mich nicht änßem, da dies zn weit fuhren wftrde. 
Nur Aber die Form^) des ductus Botalli, wie sie sich in den 
Torliegenden beiden Fällen zeigt, möchte ich einige Worte 
sigen. Vierordt nimmt nach rein anatomischen Gesichts- 
punkten zwei Haapttypen an, „jenachdem a) ein wirklicher, 
in seUenen Fällen noch aneurysmatisch erweiterter Gang vor- 
handen ist, h) bei sehr kurzem bezw. nicht mehr nachweis- 

') Die im ArchiT f. klinisehe Medizin Bd. 79, Heft 1 von Wagener 
(Kiel) TerftBentliohte Arbeit konnte nicht mehr berücksichtigt werden. 



barem Gange eine mehr direkte Anlagerung der Aorta an die 
Pnimonalis statthat. " In den beiden beschriebenen Fällen 
handelt es sich um dea ersten Haopttypns und zwar um die 
Untergrappe, bei welcher eine trichterfßrmige Erweiternng am 
aortalen Ende besteht, während der Eingang in die Pnimonalis 
ziemlich eng ist, Die Trichterbildni^ anf der Aortenseite muÖ 
einen gewissen Einfluß anf die BlDtstrdmang ansfiben. 

Uns interessiert am meisten die ganz eigenartige Ver- 
schleppung des infektiösen Materials durch den ofien geblie- 
benen duetns Botalli. Keineswegs kann es sich nur um ein 
Fortkriechen der olcerösen Entzündung von den Aortenklappen 
aus handeln, da die Aortenintima in beiden Fällen bis zum 
ductus Bottalli frei ist, es muß vielmehr eine direkte Ver- 
schleppung durch den Blutstrom erfolgt sein. Wir kennen 
einen ähnlichen Vorgang in der Verschleppung von festem 
Material durch das offene Foramen ovale aus dem rechten 
Herzen in den großen Kreislanf, also aus dem venftsen in das 
arterielle Stromgebiet, welchen wir als paradoxe Embolie be* 
zeichnen, im vorliegenden Falle aber handelt es sieb gerade 
cm den umgekehrten Transportweg ans dem arteriellen in das 
venöse Gefäßsystem. Im Fötalleben nimmt zwar das Blut 
seinen Weg ans der Lucgenarterie durch den ductus Botalli in 
die Aorta, nach der Geburt jedoch ändern sich die Druckver- 
hältcisse derart, daß diese Blntstromricbtung kaum noch in 
Betracht kommt. leb möchte also die Verschleppung festen 
Materials aus dem linken Herzen durch den offenen ductns 
Botalli in das Stromgebiet der Arteria pulmonalis als arterio- 
venöse Embolie bezeichnen. Trotz seiner enormen Seltenheit 
kann dieses Vorkommnis doch dadurch praktische Bedeutung 
gewinnen, daß bei einer Endocarditia der Aortenklappen plötz- 
lich Lucgecinfarkte und Abscesse auftreten können, för deren 
Zustandekommen anscheinend keine Erklärung besteht. So 
ist in unserem ersten Falle das iofektiöse Material nur in der 
Umgebung des ductus Botalli auf der Intima der Lungenarterie 
abgelagert, im zweiten aber bis in die Lungen selbst gelangt 
und hat hier zu septischen Infarkten geftlhrt. Schon Schlagen- 
haufer schreibt: „Wir meinen demnach, es könnte unter Um- 
ständen bei nachgewiesener Klappenerkrankung des linken 



Herzens, insonderheit der Aorta, ans BOgeaaQnten gekreazten 
Embolien an eine Persistenz des dactns Botalli gedacht and 
dieses Moment znr Idinisohen Diagnostik desselben Terwertet 
werden." Ein derartiger Rftcksehlaß erscheint nra so möglicher, 
als die klinischen Symptome der Persistenz des dnctus Botalli 
jetzt einigermafien fixiert sind, seitdem besonders auch die 
KOntgenontcrsnchnDg sich als wertvolles diagnostisches Hilfs- 
mittel erwiesen hat. 

Als das wesentUchate klinische Symptom wird zweifellos 
nach den bisherigen Beobachtungen das systoüsche Geräusch 
im zweiten linken Interkostalranme gelten müssen, es sind 
daher Fälle, in denen sich statt dessen ein di^toliscbes Ge- 
Tinsch fand, am so beachtenswerter. Bei Amalgro nnd 
Babington lieB sich dieses aas der gleichzeitig bestehenden 
AarteninsnffizieDz, bei Mnrray aas einer Afieküon der Palmo- 
nalklappe erklären, während Hochhaus es ans einer stark 
entwißkelien Leiste, die sich dicht vor der Einmündm^stelle 
des dnctuB Botalli in der Aorta befand and dort eine merkhche 
Stenose hervorrief, erklärt, indem er meint, daß sich infolge- 
dessen erst während der Diastole ein Überdrack der Aorta 
gegenüber der PalmonaUs geltend macht. Jedenfalls läßt sich 
eine gewisse Inkonstanz der klinischen Symptome, welche ab- 
gesehen von den wenigen Fällen mit diastolischem Geräasch 
auch sonst gefanden wird, sehr wohl erklären, wenn man be- 
rflcksichtigt, welche beträchtlichen anatomischen Verschieden- 
heiten der persistierende dactas Botalli aufweisen kann and 
wie mannigfach er oft mit anderen Herzfehlern kombiniert ist. 

Eine besondere Erwähnung verdienen noch die Fälle von 
Bickards nnd Gaachery, in denen der Transport des infek- 
tiösen Materials entsprechend dem Fötalkreislanf ans der 
Lnngenarterie in die Aorta erfolgt war. Im Fall Ganchery 
bestand nar eine Endoc&rditis der Pulmonalklappe, dabei In- 
fwkte in Milz and Nieren, welche sich allerdings auch auf 
thrombotiscbes Material des linken Herzens zurückführen Ueßen, 
im Falle Rickards dagegen fanden sieh Efflorescenzen auf der 
Aortenintima gegenüber der Mündung des offenen ductus Botalli, 
80 daß 66 direkt so anssah, als ob durch den ductas von der 
Pnlmonalis her Partikel angeschwemmt wären. „Für gewOhn- 
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lieh", so schreibt aach Vierordt, „pflegi man das Blnt bei 
offenem dnctos BotaLli den umgekehrten Weg nehmen zn lassen." 

Wie aber haben wir uns die Ansiedlnng der verschleppten 
Partikel aof der GefäBintima zs erklären? 

Die Infektion der AorteniDtima von den Klappen ans er- 
folgt für gewöhnlich auf zwei Wegen, per coDtinuitatem und 
per contigoitatem. Entweder greifen die Wncherongen von 
den Klapfren aof die Gefäßintima über oder ^er durch an- 
dauerndes -Anschlagen der Wucherungen wird die Intima infi- 
ziert. Fast mit Sicherheit kann man festhalten, daß durch 
den Blutstrom verschlepptes infektiöses Uateriat an der nnver- 
sehrten Aortenintima nicht haftet, sondern entweder in die 
kleinen Gefäße verschleppt wird und zu embolischen Abscessen 
fahrt oder sich an der Teilungsstelle eines Gefäßes festsetzt 
und dann mitunter zur Entstehung eines mykotisch-embolischen 
Aneurysmas YeranlasBung geben kann. Während die Infektion 
der Aortenintima dicht an den Klappen per continnitatem und 
per contigoitatem gar nicht so selten ist, gibt es nur einen Fall 
von acuter Endocarditis mit ausgedehnterer Infektion der in- 
takten Aortenintima, welcher allen Kriterien stand hält, das 
ist der Fall Heydloffs, einen 13jährigen Knaben betreffend. 
Es fanden sich hier um die Anonyma und Carotis sinistra 
kleine warzenförmige Gebilde auf der Intima, welche aas einem 
zellreichen gefäßhaltigen Bindegewebe bestanden. Man könnte 
diesen Fall als verrucOse Endaortitis analog der verrucösen 
Endocarditis bezeichnen. Entgegen nun dem Verhalten der 
intakten Aortenintima kann es keinem Zweifel unterliegen, daß 
leichteste Unebenheiten und Rauhigkeiten die Entstehung throm- 
botischer Aoflagernngeu und das Haften embolischen Materials 
begfinstigen. Derartige Unebenheiten und Rauhigkeiten finden 
sich in erster Linie bei der Arteriosklerose und der Wert der 
HeydIoffschen Beobachtung liegt eben darin, daß bei dem 
jngendlichen Alter des Kneten diese Affektion der Gefäßwand 
wohl ausznscbließen war. Alle anderen Fälle können als 
thrombarterütische Entzündungen auf der Basis einer älteren 
Arteriosklerose aufgefaßt werden, znmal wenn sieb, wie im 
Falle Nauwerks, arteriosklerotische Intimaveränderungen an 
anderen Stellen auffinden lassen. In den beiden vorli^^nden 



Fällen waren bei genaneBter UntersnGhiing nur die oben er- 
wähoten kleinen Intimaverändenmgen aufzufinden, nnter den 
kleinen Waoheningen fand sich stets nnr die Intima lOtlich 
imbibiert, wir müssen also, obwohl auch in unseren Fällen 
trotz des noch jn^ndlichen Alters der Individnen die vemtcöBO 
Endaortitis auf aTteriosklerotiscfaer Basis entstanden sein kann, 
noch nach einer anderen Ursache snchen, welche das Haften 
der mykotischen Partikel aof der intakten Intima erkart. 

Eane solche ist, meine ich, gegeben durch das Offenbleiben 
des dnctns Botalli, indem man sich vorstellen mnß, daß da- 
durch im Blutstrom abnorme Wirbel entstehen, welche das 
Haften der Teilchen begOnstigen. Der triehterfürmigea Ein- 
aefanng kommt die Bedentnng eines kleinen Aneorysmas zn, 
in welchen es ja hänfig zur Bildung wandstäudiger Thromben 
infolge abnormer BlutstrOmnng kommt, ganz al^esehen davon, 
daß auch durch das Zusammentreffen des Aorten- und Lnngen- 
arterienblntes Strudel entstehen, welche sich klinisch in ab- 
Bormen Geräuschen äufiem. Ich glaube aus diesem Grunde 
s<^ar, daß die Lokalisierung der von den Aortenklappen ver- 
schleppten Partikel bei zufälligem Offensein des dnctos Botalli 
nicht nur in dessen Umgebung mOgUch ist, sondern direkt be- 
gfinstigt wird. So worden im ersten Falle vielleicht nnr alier- 
kleinste Partikelchen von den Klappen losgerissen und an der 
Trichterwand abgelagert, im zweiten aber, wo ja anch die 
Klappenwachemngen bedeutender und größer sind, ein größeres 
StDck verschleppt und als Embolus ^) in den dnctus Botalli hinein- 
getrieben, der sich nun durch Apposition vergrößerte. Begünstigt 
werden könnten aoSerdem diese Ablagemngen darch Verdickun- 
gen nnd dadurch bedingte Ranhigkeiten der Intima, die durch 
Zug oder die abnorme Blntcircnlation zustande kamen. 

In unserem zweiten Falle nnn sehen wir die Intima der 
Lungenarterie bis in die mittleren Aste hinein mit Auflage- 
rungen flbersät, fflr deren Genese zwei Möglichkeiten in Betracht 
zn ziehen sind. Der Prozeß kann einfach weitergekrochen 
sein, da die Intima kontiDuierlich infiziert ist, oder aber es 

>) Gerhardt hebt als interessiuites Vorkomnims den Verechloß des 
oSenen dnctua Botalli in spUeren LebenHJahreD durch einen Thrombus 
bezw. Bmboliu hervor. 



waren, da ja Atherom der Lnn^Darterie besonders bei Mitral^ 
fehlem auftritt und ja auch hier deatliche Verfindernngea an 
der Mitralis vorhanden sind, bereits kleinste und feinste Intima- 
verändernngen vorbanden, welche dem Auge nicht erkenntlich 
waren. Obrigens mnß man sich bewußt bleiben, daB Intima- 
Terändenmgen aach infolge der abnormen durch die Persistenz 
des dnctos Botalli bedingten Blntstromverhftltnisse, welche sich 
Tomehmlioh in einer BlutdruckerbOhnng im Stromgebiet der 
Pulmonalarterie ftofiem, hervoi^nifeo sein können. Neben 
einer Erweitenmg der Fnlmonalarterie, ja in zwei Fällen einer 
Anenrysmabildung derselben werden mehrfach IntimaTerdickan- 
gen beschrieben und auf die Circnlationsstömng znrfick^;ef&hrt, 
besonders auch hat Gerhardt aof das Atherom der Pnlmonalls 
aufmerksam gemacht. Die zur Prflfong dieser Frage voi^e- 
nommenen mikroskopischen Untersuchungen ei^aben, daß die 
Artenenwand and besonders auch die Intima unter den Anf- 
lagerungen vollständig intakt war, so da£ die ersterwähnte 
Möglichkeit die größte Wahrscheinlichkeit fflr sich hätte, wenn- 
gleich natürlich damit nicht aosgeschlossen ist, daß dennoch 
die ersten Anfänge einer Verändenmg an einzelnen Endotheliea 
bestanden. 
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XI. 

Beitrag zur Kenntnis der patholo^schen 
Anatomie der Nebennieren. 

(Pathologisch-anatomisches Institut der K. Universität in Turin.) 

Von 

Dr. G. Marchetti. 

(Hieran Tafel VII.) 



Einige wegen ihrer Seltenheit interessante Fälle und längere 
Forschungen anf dem Gebiete der pathologischen Anatomie 
der Nebennieren gaben mir Veranlassnng zur vorliegenden 
Arbeit, die ich als Beitrag znr Kenntnis der Pathologie dieser 
Organe veröffentliche. 

Die in den letzten zwei Jahren im Enstitnt ansgefflhr- 
ten Aotopsien belanfen sich auf mehr als 12(X); bei fast 
allen worden die Nebennieren makroskopisch nntersncht, and 
alle Nebennieren, die größeres Interesse boten, wurden aufbe- 
wahrt. In dieser Sammlung wurden das Alter, Cieschlecfat, die 
anatomische Diagnose, sodann die Form, GrOße, Konsistenz, 
die Farbe und das Gewicht der Nebennieren genau verzeichnet. 
So hatte ich im Verlaufe meiner Forschungen das Glück, einige 
wirklich interessante Beobachtnngen zu machen; sie bilden den 
HaDptteil dieser Arbeit. Das, worauf ich es abgesehen habe, 
erheischt jedoch, daß ich auch Aber einige Beobachtungen all- 
gemeinen Charakters berichte. 

Ich werde deshalb die Reihenfolge, wie sie in den Lehr- 
bflchem der pathologischen Anatomie üblich ist, einhalten. 
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Hei2- und Gefäßkrankheitea, bei acaten Infektionskrankheiten 
and bei naarasmatisehen und kachektischen IndiTidnen hänfig 
angetroffeD. 

2. Die gänzlifik mit Fett infiltrierten Nebennieren nehmen 
an Yolamen and Gewicht zn. 

3. Makroskopisch läßt sich die grOfiere oder gerii^re 
Fettinfiltration, außer ans dem Gewicht and Volnmen, auch 
ans der Mächtigkeit, die die schwefelgelb gefärbte Zone beim 
Schnitt aufweist, beurteilen. 

Was die Beziehongeo zwischen den verschiedenen Krank- 
heiten and der Fettinfiltration anbelangt, stimmen meine Be- 
funde mit den von May^ erhobenen überein; doch traf dieser 
Forscher bei den acuten Krankheiten eher eine trübe Schwellung 
als eine Fettinfiltration an. 

Was die Volumzonahme anbetrifft, so läßt sich diese, 
wenn man einen Schnitt einer partiell infiltrierten Nebenniere 
unter dem Mikroskop nntersncbt, leicht begreifen. Alsd&nn 
gewahrt man, daß in den den Sitz der abnormen Fettablagerang 
bildenden Parenchyminseln alle normalerweise bestehenden 
interalveolären Räume geschwanden sind; und dies, weil die 
mit Fett infiltrierte Zelle ihr Protoplasma verfiert, von welchem 
nur ein dflnnes Netzwerk zurückbleibt nnd unter starker Volums- 
zunahme anschwillt; der Kern ist nicht mehr nmd, sondern 
polyedrisch und verklein^. Um diese infiltrierte Zone herum 
h^t sich das übrige Parenchym ab, mit den in Bündeln und 
Alveolen vereinigten Zellen nnd den betreffenden normalen 
Interstitialräomen (Fig. 6, Taf. VII). 

Da diese vereinzelten lofiltrationszonen den gelben Flecken 
entsprechen, die man bei makroskopisch gesprenkelt aussehen- 
den Nebennieren wahrnimmt, so ist auch der dritte der obigen 
Schlüsse gerechtfertigt. 

Geschwülste. 

Von primären malignen Tumoren habe ich nur einen Fall 
von primärem Nebennierenkrebs mit Diffusion auf die Lymph- 
knoten registriert. Im Augenblick der Autopsie besaß er keine 
großen Dimensionen, auch hatte er während des Lebens keine 
physikalischen Zeichen gegeben. Das Individuum war an 
Pneumonie gestoiben. 



nach ExatirpatiDii der Hssptnebeimieren Hypertrophie anf- 
wiesen, derart, daß man an die Be^eaeration des Oii:aiiB denken 
konnte. Anch Stilling^ and Hanaa^ trafen bei KanincheD 
nach Exstirpation die acceasorischen Nebennieren hypertrophisch 
an. Anch ich fand in einem von mir .j^OflentUchten Falle 
von kompensatorischer Hypertrophie amNierenhylns eine erbseo- 
groBe accesBorische Nebenniere, die am KompensationBprozeß 
offenbar teilgenommen hatte. Roth" fand in einem Falle von 
Addisonscher Krankheit mit fast gänzhcher Zerstörung des 
Nebennierenparenchyms mnlüple hypertrophische accessorische 
Nebennieren. 

Diese Organe können für sich selbst Sitz von pathologi- 
schen Läsionen sein, namentlich von Tumoren, nnd nater diesen 
sind die Adenome oder besser gesagt die knotigen Hyperplasien 
am häoiigsten, die, nach den Beobachtungen BrUchanows"*, 
sich sowohl gegen das Zentrum als an der Peripherie der 
Nebenniere entwickeln können. 

Mit Bezug auf die embryonalen Beziehungen, die zwischen 
den Genitalien und den Nebennieren bestehen, scheint es mir 
angebracht, hier eine meiner interessantesten Beobachtni^n 
zu beschreiben. 

Embryonale Nebenniereneinschlfisse im Eierstock. 
In einem Eierstock einer Frao, der aufbewahrt wurde, 
weil er eine taubeneigroße Cyste aufwies, fand ich bei der 
mikroskopischen Untersuchung zwei Zellenknoten , die sich 
durch ihre Merkmale sogleich als zur Zona fasciculata der 
Rindensubstanz der Nebenniere gehörend zu erkennen gaben; 
d. h. die Zellen hatten einen runden Kern mit reichlichen 
Chromatinkömchen and ein reichliches, feinkörniges, zahlreiche 
Fettröpfchen enthaltendes Protoplasma. Einer dieser Knoten 
lag, deutlich abgegrenzt, im Innern des Parenchyms. Aus den 
Serienschnitten ging hervor, daß er Kugelform hatte und die 
Zellen, aus denen er bestand, #aren gegen das Zentrum stark 
mit Fett infiltriert, sodaß er sich wie eine degenerierte Struma 
aasnahm. Der andere Knoten dagegen lag der Cystenwand 
auf, er zeigte die gleichen histologischen Merkmale wie der 
erstere. Der Eierstock, der einer erwaclisenen Frau angehört 
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hatte, war reich ao Bindegewebe und glatten MuBkelfasem and 
enthielt nur spärliche Follikel. Die Cyste war mit abgeplattetem 
Epithel ausgekleidet und hatte einen k&migen Inhalt (Fig. 2, 
Taf. VII). Etwas ganz Ähnliches beobachtete ich bei einem 
Eierstock eines Meerschweinchens, der aofbewahrt worden war, 
weil er eine kleine Cyste aufwies (Fig. 3, Taf. VII). Histologisch 
bemerkt man, daß das Eierstockparenchym auf die alleinige 
ovigene Zone reduziert ist, d. b. auf einen dilnnen Ring um 
einen Kern von Nebennierensnbstanz herum, deren Elemente 
gut erhalten sind mit großem rundem Kern und reichlichem, 
nicht stark mit Fett infiltriertem Protoplasma. Dieser Eierstock 
wies, wie gesagt, eine exzentrisch gelegene, eine körnige Masse 
enthaltende und innen mit geschichtetem Cylinderepithel aus- 
gekleidete Cyste auf. 

In der Literatur linden sich nur wenige Fälle von embryo- 
nalen NebeimiereneinschlflsBen im Eierstock verzeichnet, da- 
gegen viele von Einschlössen in anderen Organen. So worden 
Knoten in der Nierenrinde und sogar in den Bertinischen 
Säulcben oder im Hoden gefunden. Ulrich^^ traf am Hilus 
beider Eierstöcke Nebennierenknoten an, die er ganz richtig 
ZQ den acces so riechen Nebennieren zählt, da man unter solchen 
Verhältnissen nicht von wirklichen Einscblflssen sprechen kann. 
In den beiden von mir beschriebenen Fällen dagegen handelt 
es sich am einen wirklichen embryonalen Einschluß im Eier- 
stockparenchym. In beiden Fällen bestanden zugleich cystische 
Hohlräume. 

Ich lenke die Aufmerksamkeit anf diese Erscheinung, denn 
sehr wahrscheinlich besteht eine Beziehung von Ursache und 
Wirkung zwischen dem Einschluß und der Cyste. Die Ent- 
stehnng der Eierstockcysten ist auch heute noch Gegenstand 
der Forschnng. Traiua ^^, der die Frage experimentell studierte, 
konstatierte, daß wenn embryonale Verpflanzungen in den 
Eierstock fortkommen, sich stets Cysten bilden, während die 
Verpflanzung von Substanzen, deren Wurzel zu fassen unmög- 
lich ist, nie zu Cystenbildung fQhrt. Die beiden von mir bei 
der Frau und dem Meerschweinchen gemachten Beobachtungen 
wären also die natflrliche Bestätigung der experimentellen 
Besultate. Die Erforschung des Bildnngsmechanismas dieser 



charakteristische blane Reaktion geben ; ferner kommen Inseln 
bildende Leberzellen vor, ron denen einige ihre polyedrwohe 
Gestalt bewahren und einen großen runden Kern enthalten, 
die meisten jedoch, weil nicht mehr in Kontakt miteinander 
stehend, eine rundliche Form angenommen haben. 

Inmitten dieser verschiedenen Elemente, die alle fttr einen 
BeparationsprozeB sprechen, treten deutlich die Nebennieren- 
bruchstücke hervor. Sie variieren in der Größe von ganz 
dünnen, nar ans wenigen Zellenb&ndeln bestehenden bis za 
Va cm dicken Streifen ond sind 1—3 cm lang. 

Ana ihrer Untersuchung läßt sich schließen, daß die Neben- 
niere vor ihrer Zerstückelung durch das Trauma eine Spaltung 
erfahren habe. Denn einige Bruchstücke haben auf einer Seile 
ihre äußere bind^ewebige Membran vollständig bewahrt, 
während sie auf der anderen Seite ohne Grenzen in das 
Narbengewebe übergehen; die kleinsten liegen ganz frei, ohne 
einen Rest der Hülle aufzuweisen. 

Ihre histologische Beschaffenheit ist verschieden. Selten 
weisen sie aUe Zonen der Nebenniere auf; dies tun nur jene, 
die scharf umgrenzt sind and die ihre Umhüllnngsmembran 
auf allen Seiten bewahrt haben; sie gehören sicherlich zu den 
Endteilen der Nebenniere. Meistens hegt nur in reichlicher 
Menge die Rindensnbstanz vor, mit wenigen Resten von Mark- 
substanz, die vom umliegenden Bindegewebe invadiert ist. 
Reste von Marksubstanz allein habe ich nicht gefunden. Die 
Anordnung der Nerven und Nervenknoten im Parenchym ist 
abnorm. Mitunter gewahrt man mitten in der Zona fasciculata 
den Durchschnitt eines Nerven und an Stelle der Marksnbstanz, 
die sehr reduziert ist, sieht man oft in verschiedener Richtung 
verlaufende Nervenstränge und einige Nervenknoten. Die Ge- 
fäße, die ein geringeres Kaliber als de norma haben, sind nicht 
spärlich, aber abnorm angeordnet. 

Von den beiden Nebennierenaubstanzeu ist die Rinden- 
substanz diejenige, die sich den neuen durch das Trauma ge- 
schaffenen Lebensverhältnissen am besten angepaßt hat (Fig. 5, 
Taf. Vn). Sie hat sieh durcli ihre natürliche Membran gegen 
das Eindringen des Narbengewebes zu schützen vermocht, wo- 
hingegen in die Marksubstanz iaa Bind^ewebe unbehindert 
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eiDgednuigeD ist und infolgedesseD das Parenchym Atrophie 
erfahren hat. Die Rindensubstaiiz hat sogar an Dicke zuge- 
nommen; ihre EiemeDte oSenbaren eine erstaunliche Begene- 
lationstätigkeit. Die Säulen der Zona fasßicul&ta liegen dicht 
zosammengedrängt, und in der Zona reticularis haben die 
I^gmentzellen an Zahl zugenommen. 

Bei Färbung nach der Weigertschen Methode gewahrt 
man ein sehr dichtes elastisches Netzwerk in der Uarkzone und 
sieht, wie dicke BOndel toq elastischen Ffisern jedes Bruch- 
stflck umgeben, die Bindenzone jedoch verschonend. 

Die kleineren Brachstücke, d. h. diejenigen, die mit dem 
Kreislaufsystem der Nebenniere in keiner Beziehung mehr 
standen, sind gut erhalten, haben jedoch nicht die gleiche 
produktive und funktionelle Tätigkeit wie die anderen. 

Das Interesse, das dieser seltene Fall von Nebennieren- 
traama bietet, li^ gänzlich im Verhalten der BmchstQcke und 
in deren Anpassung an die neuen Lebensverhältnisse. Denn 
es ist anzunehmen, daS diese fOr alle Bruchstflcke nicht die 
gleichen waren und daß nnr jene Bmcbsttlcke, die etwas von 
der bindegewebigen Hülle bewahrt hatten, die gOnstigsteo 
Lebensbedingungen besaßen, indem sie besanders von der 
oberen und mittleren Nebennierenarterie mit Blut versorgt 
wurden. 

Andere, d. h. die kleinsten, gerieten entweder mitten ins 
Blutextravasat und gingen verioren oder fanden sich, ins lockere 
Bindegewebe verpflanzt, das in jener Region reichlich vorhanden 
ist, gerade in den Verhältnissen von Autotransplantationen. 
Woher sie zn Anfang die zn ihrer Erhaltung notwendigen 
Nährstoffe genommen haben, ist ein Problem, das sich nicht 
leicht lösen läßt. Sicherlich verschaffen sie es sich nicht durch 
Neubtldnng von Kapillaren, die eine gewisse Zeit erfordert hätte; 
vielleicht durch Transsudation von Plasma, indem sie jedoch 
sich die besonderen Verhältnisse zunutze machend, das Plasma 
des Organismus, zu dem sie gehörten, resorbierten. Sicherlich 
müssen das indifferente Gewebe, in welchem sie sich fanden, 
nnd dann der ausgebUebene Antagonismus der Gewebe, der oft 
bei experimentellen Verpflanzungen stattfindet, sowie der Reiz 
des Tratunas selbst besondere günstige Verhältnisse zum Fort- 
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räumen finden eich kleine Grnppen Ton kleinzelligen Elementen. 
Wie schon bei der makroskopischen Untersuchung erkannt 
wDrde, ist die Geschwulst ganz vom NebenniereitpareQchjrm, 
d. h. von der RiodeDsubstanz umgeben , die an jener Stelle in 
der Dicke sehr reduziert erscheint; die Alveolen sind plattge- 
drückt nnd gegen die Peripherie verschoben, so daß die ver- 
schiedenen Zonen ein Chaos bilden. Der fibrige Teil des Organs 
ist normal und zeigt seine funktionelle Tätigkeit gut erhalten; 
nur ganz spärliche Fetttrftpfcben sind im Zellenprotoplasma 
abgelagert 

Obgleich diese Geschwulst wegen ihres gutartigen Cha- 
rakters an und für sich keine große Bedeutung hat, glaubte 
ich sie doch wegen ihres äußerst seltenen Vorkommens in den 
Nebennieren beschreiben zu mOssen. 

In der Literatur hat zuerst Mattei^ der Nebennieren- 
Upome Erwähnnng getan, von denen er fünf Fälle sammelte. 
Doch ist es, wie Brüchanow richtig bemerkt, wegen der nnzu- 
länglichen histologischen Beschreibung zweifelhaft, ob es sich 
immer um echte Lipome gehandelt habe. 

Der erste eingehend beschriebene Fall ist der von BrQcha- 
now (a. a. 0.). Der von ihm beobachtete Tumor war etwas 
grfiSer als der meinige und lag am Ende der Nebenniere. 
Histologisch besteht keine Stmkturverschiedenheit zwischen dem 
von ihm beschriebenen und dem meinigen, der also den zweiten 
in den Literatur verzeichneten bilden wfirde. Doch ist anzu- 
nehmen, daß solche Tumoren in Wirklichkeit häofiger vor- 
kommen, daß sie aber dem Ange des Sektors meistens entgehen. 

Natürlich hatte ich im Verlaufe der vielen, in den letzten 
zwei Jahren gemachten Beobachtungen Gelegenheit, verschie- 
dene Formen von Tuberkulose und einige syphilitische Läsionen 
der Nebennieren zu sehen, doch konnte ich nichts bemerkens- 
wertes sammeln, das den zahlreichen von den früheren For- 
schem gemachten Beobaclitungen dieser Art hinzuzufügen wäre. 

Indem ich die Reihe meiner Beobachtungen abschließe, 
sage ich meinem verehrten Lehrer, Prof. Pio Foä, der mir 
zwei Jahre lang so reichliches Material in seinem Institut zu 
sammeln gestattete und der mir mit Rat und Tat immer bei- 
stand, meinen aufrichtigsten Dank. 



Erklärnn^ der Abbildungen aaf Taf. VQ. 
Fig. 1. Abgesprengte Nebennierenknoten: as vollständig losgetrennte 

Knoten, b noch nicht abgeschnürter Knoten. 
Pig. 2. Embryonaler Nebennieroneinscblaß im Eierstock (Fr&n): a Kern 

im Innern des Parenchyms, b Knoten auf der Cyste, c Cyste. 
Fig. 3. Embryonaler Nebennieren ein schluB im Eierstock (Heerachwein- 

chen); a dnnne ovariogene Zone, b Nebennierensubstani, c Cyste. 
Fig. 4. Nebennierenbnichfitiicke im Narbengewebe: aaa Narbengewebe, 

b Blntpigmentschollen, c Kalka^ze. 
Fig. 5. Einzelheiten der vorhergehenden Fig.: a hypertrophische Kinden- 

snbstanz, b von Bindegewebe invadierte Marksnbstanz, c Nerven- 
knoten lud Nerv, d freies Brachstück. 
Fig. 6. Kleine, mit Fett infiltrierte Zone, von funküoniorendem Paren- 

chym nmgeben. 
Fig. 7. Knotige Marksabstanzhyperplasie der Nebenniere. 
Fig. a Ijpom. 
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V. LuteTn. 
Corpora latea des OTariam in Terschiedeneo Stadien. 

Ich habe nun im ganzen von etwa 60 Füllen möglichst alle Pigment- 
arten nntersucht und zwar sowohl in ihrem Verhalten Sndaa HI wie Pett- 
poncean gegenüber. Aach Osmiimisäare wurde in eioselnea Fällen ange- 
wandt. Von einer weiteren Verwendung warde deshalb Abstand genommen, 
weil ja einerseits der positive Ausfall der Reaktion nicht für die Fettnator 
zn sprechen braucht, da ja bekannüicfa gerbstoSfa altige Körper sieh auch 
mit Osmium färben, and weil andrerseits der negative Ausfall der Reaktion 
nicht die Abwesenheit von Fett beweist, da ja nnr bei Olein-, nicht aber 
bei Palmitin- nnd Stearinfett Redaktion herbeigeführt wird. 

Über die Hauptergebnisse der Untersnchnngen hatte Prof. Lnbarsch 
bereits im Centralblatt für pathologische Anatomie kurz zn berichten die 
Liebenswürdigkeit and hat schon damals darauf hingewiesen, dafi in 
manchen Fällen, wo sogar Rot&bnng im Paraffinschnitt auftrat, der doch 
natnrgem&B dnrch die ganze Behandlung kein Fett mehr aufweisen sollte. 
Zweifel darüber entstanden, ob denn die Sadanreaktion selbst völlig be- 
weisend für die Anwesenheit von Fett ist. Um darüber Klarheit zu be- 
kommen, wurden die Pigmente den verschiedensten fettlösenden Substanzen 
ausgesetzt, in der Aimahme, daB, wenn sehr lange Zeit besonders st*ik 
fettlösende Agentien. wie Alkohol absolotos, Äther, Petroläther, Chloro- 
form, Benzin usw. eingewirkt hätten and dann dort, wo vorher deutliche 
Soduireaktion erzielt worden war, keine Färbung mit Sudan III mehr 
einträte, man es sicher bei den betreffenden Pigmenten mit fettartigen 
Körpern zu tnn habe. 

Ich verfuhr nun methodisch folgendermaßen: Gleich nach der Sektion 
oder nachdem das etwa IJ^ cm dicke Stückchen des betreffenden Pigment- 
oigans einen Tag in lOpc. FormaUn verweilt hatte, worden Gefrierschoitte 
angefertigt und mit Sudan 111 bezw. Fettponceau gefirbt. AnBerdem 
wurde gewöhnlich der frische Scimitt mit konzentrierter Schwefelsänre 
nnd Jodjodkalildsong behandelt, oft auch in seinem Verhalten der Ferro- 
cyankaliumsalzsänrebehandlni^ gegenüber beobachtet. Ein anderes Stück 
desselben Oi^ans verblieb nun 1 Monat im Durchschnitt, hie imd da anch 
länger, in Alkohol, wobei so verfahren wurde, daB es 5 Tage in 70—96 pe. 
Alkohol verweilte nnd dann erst in absointen gelangte. 

Ein Teil dieses Stückchens wurde nach der angegebenen Zeit aaf 
dem Gefriermikrotom, nachdem es gründlich gewässert worden war, ge- 
schnitten nnd die etwa 15 [i dicken Schnitte mit Sudan 111 geßrbt, ein 
anderer Teil wurde in Paraffin eingebettet. Hierbei wurde so verfafarat, 
daB die Präparate im allgemeinen 24 Standen in Anilinfil. 6 Stunden in 
Xylol. zuletzt oft 2—3 Tage in Paraffin bei 56—58° verblieben. Diese 
protrahierte Bdiandlung wurde mit Absiebt vorgenommen, damit alles Fett 
gelöst würde. 

Der Paraffinschnitt wurde nun nach der Färbung — sar Kem- 
lärbung wurde bei allen Schnitten Hämato^Un verwandt — ganz wie der 



Gelrierschnitt behandelt, d. b. ob kam weder Xylol noch Alkohol znr Ver- 
Trendnng — da ja der letztere Sodui wie Scharlachrot löst nnd durch 
ersterea FetttrSpfcbea To^etäuscht werden können — nnd das Präparat 
wnrde dann mit Glycerinleim nnter dem Deckgläschen eingeschlossen. 

Bei einer Ansahl von Fällen wurde noch so vorgegangen, daß ich 
die etwa 15 (i-Schnitte des in Alkohol gelegenen Stüt^chens noch i—b 
Tage mit Äther, Petroläther, Chlorofonn oder Benzin behandelte nnd dann 
mit Sndan oder Fettponceau^) färbte. 

Eine Seihe von Ot^anstflcken, iL h. alle mit Ausnahme der eisten 
Fälle, wnrde dann nach Alkohol noch ä— 4 Wocben, hier und da auch 
länger, mit reinem Äther behandelt nnd dann ebenf^s gefärbt. 

Wie non ans den UnterenchnngsresnltateE za ersehen ist, 
li^n die Dinge anch nach Richtnogen hio, die ich zuerst 
nicht im Ange hatte, komplizierter, als im Anfang angenommen 
werden konnte. 

Um unnötige Längen zu vermeiden, sehe ich davon ab, 
die ErgebniBso jedes einzelnen Falles mitzuteilen. Ich be- 
schränke mich vielmehr darauf, im großen and ganzen das 
Ei^ebnis der Untersuchungen anzugeben. Ich kann dies um 
so leichter, als ja, wenn auch bei den einzelnen Pigmenten 
der Abnutzungspigmente und im einzelnen Fall oft beträcht- 
Hebe Differenzen vorhanden waren, doch die eben erwähnte 
Pigmentgroppe sich aufs schärfste durch ihr eigenartiges Ver- 
halten den fettfärbenden Stoffen gegenüber von den anderen 
Arten trennt. 

Zuerst soll daher über 
das Verhalten der Abnutzungspigmente bei Sndan III- 

bezw. Fettponceaufärbung 
berichtet werden. 

Der Übersichtlichkeit halber wird auch gleich das Ver- 
halten der mit Alkohol und Äther behandelten, auch der 
Paraffinschnitte angegeben werden. Auf eine besondere An- 
gabe der Resultate der Petroläther-, Chloroform- und Benzin- 
behandlung kann verzichtet werden, da dieselben übereinstimmen 
mit denen der Atherbehandlnng. 

') In der letzten Zeit wandte ich meistens nur Fettponceaulösung zur 
Färbung an, da hierbei weniger die lästigen Niedergchläge aofzu- 



Kurz erwähnen m&chte ich, da& diese Pigmente weder 
durch konzentrierte Schwefelsäure noch JodjodkalilOsung und 
die FcFro-Cyankalitim-Salzsänrc-Behandlung irgendwie verändert 
wurden. 

I. Das Pigment des braun atrophischen Herzens. 

Der frische Schnitt. In allen Fällen oft starke und 
intensive Rotfärbnng des Pigments. In ein and demselben 
Präparat fällt oft die unregelmäßige Färbbarkeit des Pigments 
anf. Der Grad der Färbung scheint in keinem Zusammenhang 
mit dem Verfettnngsgrade des Herzmuskels za stehen, da oft 
bei ausgesprochen fettarmen (wenig verfetteten) Herzen eine 
besonders starke Rotfärbnng des Pigments vorhanden ist. 

Der Alkoholschnitt. In der Mehrzahl der Fälle findet 
sich eine schwache Rotfärbnng. 

Der Paraffinschnitt. In der Mehrzahl der Fälle ist 
keine, in wenigen ganz schwache Reaktion vorhanden. 

Atherschnitt: In keinem Falle Reaktion. 

II. Das braune Pigment der Leberzellen. 

Frischer Schnitt. Starke Verschiedenheit. Ott sehr 
starke, oft sehr schwache oder mittelstarke Reaktion. Die 
Reaktionsstärke ist scheinbar unabhängig von dem Fettgehalt 
der Zelle. 

Alkoholschnitt. In den meisten Fällen findet sich keine 
Reaktion. (In einem Fall noch nach zweimonatiger Alkohol- 
behandlnng ziemlich starke Reaktion s. Nr. 46, 03.) 

Paraffinschnitt. Zeigt im Durchschnitt keine Reaktion. 

Atherschnitt verhält sich immer negativ. 

m. Das Nebennierenpigment, 
Frischer Schnitt. In fast allen Fällen ist starke Reaktion 
vorhanden. Meist starke Verfettung der Zelle. 

Alkoholschnitt. In wenigen Fällen schwächste Reaktion. 
Paraffin- and Atherschnitt weist nie Reaktion anf. 

IV. Nierenpigment. 
(In den Epithelien der geraden Hamkanälchen.) 
Es wurden nar sehr wenige Fälle untersucht. 



Frischer Schnitt. Dentlich poeitive fieaktion. In Al- 
kohotschDitten einmal schwache Reaktion. In den flbrigen 
Schnitten findet sich keine Reaktion. 

V. SamenbläBchenepithelpigment. 

Frischer Schnitt. In fast allen Fällen findet sieh eine 
aoBerordentlich starke Reaktion. (Nor geringe Verfettung der 
ZeUe.) 

Alkoholschnitt. In den meisten Fällen ist echwächste 
Reaktion vorhanden, in einigen etwas stärkere Reaktion. 

Paraffinschnitt. In einigen Fällen deutliche Rotfärbang 
des l^gments. In der Mehrzahl der Fälle keine. 

Atherschnitt verhält sich nimmer negativ. 

VI. Hodenpigment. (Zwischenzellen , Epithelienpigment.) 

Frischer Schnitt. Oberall findet sich intensivste Re- 
aktion. (Starke Verfettung der Zellen.) 

Alkohplschnitt. In den meisten Fällen findet sich eine 
schwache, zum Teil mittelstarke Reaktion (unregelmäßig). 

Paraffinschnitt. In einigen Fällen schwächste Reaktion. 

Atherschnitt. In keinem Falle Reaktion. 

VH. Ifebenhodenpigment. 
Frischer Schnitt. Immer intensivste Reaktion. Die 
übrigen Schnitte verhalten sich im ganzen wie Samenbläschen- 
Dod Hodenpräparate. Auch hier nie Reaktion im Atherschnitt. 

Vm. Ganglienzellenpigment des Ganglion coeliacum. 

Frischer Schnitt. Auffallende Verschiedenheit in der 
Reaktionstärke sowohl im ganzen wie im einzelnen Präparat. 
Bald sehr schwache, bald die intensivste Rotfärbung des Pig- 
ments. 

Alkoholschnitt. In wenigen Fällen schwächste Re- 
aktion, in den meisten keine. 

Paraffioschnitt ebenso. 

Atherschnitt. In keinem Falle Reaktion. 

IX. Pigment der Ganglienzellen der Snbstantia nigra. 

Frischer Schnitt. In vielen Fällen findet sich keine 

Reaktion. In anderen große Verschiedenheit der Färbbarkeit. 



Oft färbt eich nur das feinstkOrnige Pigment der kleinsten 
Zellen, während die grfißerea Pi^entschollcn sich völlig n^ativ 
verhalten; doch in einigen Fällen aaoh hier intensivste Reaktion. 

Alkoholschnitt. In den Fällen, wo im frischen Schnitt 
starke Reaktion vorhanden war, schwächste Rotfärbong des 
Pigments. 

Paraffinschnitt. In den meisten Fällen keine Reaktion. 

Atberschnitt. In keinem Falle Reaktion. 
X. Tierhoden (Rind). 

Frischer Schnitt. Starke Reaktion des ZwisohenzelleD- 
pigments. (Keine Verfettung der Zellen.) 

Im Alkohol, Paraffin- nnd Atberschnitt keine Reaktion. 

Der Pferdehoden wurde nnr frisch nntersncht. Es war 
starke Reaktion des sehr reichlichen Pigments vorhanden. 

Ans diesen Untcrsnchnngeo folgt nnr vor allem, daß sich 
nicht nur die Pigmente des Herzens, der Samcnbläschcnepithelien 
nnd Ganglienzellen, nnd der Ganglienzellen des Zentralnerven- 
systems mit Sndan m bczw. Fettponcean färben, sondern daß 
dies bei allen Abnntzuogspigmenten im wesentlichen der Fall ist. 

Weiter geht daraus hervor, daß die Sudanreaktion in der 
Tat, was zuerst nicht ganz sicher schien, völlig beweisend fOr die 
Fcttnatnr eines Körpers ist, denn wir sehen ja, daß in keinem 
einzigen des Atherpräparates eine solche sich zeigte, während 
in den Schnitten, die mit Alkohol behandelt waren, oder im 
Paraffinschnitt (wo also augenscheinlich die fettlösende Kraft 
der in Betracht kommenden Agentien eine geringere ist) nicht 
selten eine, wenn auch nur schwache Rotfärbung vorhanden war. 

Wir haben es also bei diesen Pigmenten sicher mit fett- 
haltigen Pigmenten zu tun, oder, besser gesagt, mit Pigmenten, 
die mit Fett in einem mehr oder weniger festen, mechanischen 
oder chemischen, zurzeit noch nicht näher geklärten Zusammen- 
hange stehen. 

Daß bei dem einen oder andern Pigmente eine besonders 
starke oder schwache Bindung des Fettes vorhanden ist, durch 
die eine schwerere oder leichtere Lftslichkeit desselben bedingt 
za werden scheint, zeigen die Resultate der Untersuchungen. 

Leicht scheint sich im allgemeinen das Fett des Leber- 
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pigments, des Nebennieren-, Nieren-, des Gangüenzellenpigments, 
der Ganglion coeüacnm- und der Snbstantia nigra-Zellen zu 
l6am, da wir hier doch meist im AUcoholschnitt schon keine 
Reaktion oder in wenigen Fällen nur schwächste Bottärbang 
Teizeichnen konnten. Doch gibt es ja ancb hier allerdinga 
Aasnahmen, ich erinnere nnr an den einen Fall, wo sich das 
Leberpigment noch nach zweimonatiger Einwirkung des ab- 
solnten Alkohols sogar ziemlich stark färbte. 

Schwer dagegen scheint das Fett des Herz-, Hoden- und 
Nebenhodenpigments, anch das der Samenbläschenepitbelien 
durch fettlösende Substanzen angegriffen zu werden, denn hier 
ist in den meisten Fällen im Alkoholscbnitt deutliche, häutig 
auch im Paraffinschnitt schwächste Reaktion vorhanden. 

Nicht nnr in der Beschaffenheit der Lfislichkeitsrerhält- 
niase, sondern in dem Verhalten der Sudanfärbung gegenfiber 
überhaupt scheint bei den ebengenannten Gruppen der Ab- 
Dntznngspigmente eine gewisse Gleichartigkeit und Konstanz zu 
bestehen. 

Gerade bei den vorhin zuletzt genannten Pigmenten des 
Herzens, der Samenbläschenepithelien, Hoden und Nebenhoden 
ist die Färbung immer eine sehr regelmäßige und im frischen 
Schnitt sehr intensive. 

Im Gegensatz hierzu fällt die große Variabilität der Sudan- 
reaktion bei dem Pigmente der Leber, des Ganglion coeliaoum 
und Snbstantia nigra-ZeUen, auch bei den Ganglienzellen der 
Samenbläschen, auf. Besonders augenfällig ist dies bei der 
Snbstantia nigra der Fall. 

Dies ist das einzige Abnutzungspigment, wo in vielen Fällen 
die Sudanfärbong vAlIig versagte. Allerdings fanden sich in 
ein oder zwei Fällen ancb beim frischen Herzschnittc Stellen, 
wo oft neben ganz besonders intensiv rot gefärbten Pigment- 
hänfen sich einige fast ganz ungefärbte Pigmentansammlungen 
fanden. Vielleicht ist dies so zu erklären, daß die fasrigen 
und leicht zerknitterten HeTzgefrierschnitte in der Farblösnng 
etwas gefaltet lagen, und daß die Stellen, wo nngefärbtes 
Pigment sich befand, kleinsten Fältchen entsprachen, so daß 
hier die Sudanl6snng nicht zur vollen Einwirkung gelangen 
konnte. 



Intereasant ist es nnn weiterhin, daß, wenn auch aof den 
ersten Blick das Snbstantia nigra-Zellpigment eich dnrchans 
nicht g;efärbt zu haben schien, sich doch kleinste Zellen fanden, 
deren feinstkörniges Pigment intensivste Reaktion aufwies. Es 
fand sieh dies so regelmäßig, daß es fast scheint, als ob das 
junge Pigment sich anch hier immer fftrbt, nod daß es im 
Alter, wo es ganz anders aussiebt, grobschollig ist und im 
Farbenton dem melanotischen Pigment ähnelt, neben der 
Mengenzunahme aach sein Verhältnis zn Fett ändert, in der 
Beziehung also eine andere Qualität besitzt. — Doch das sind 
Vermutungen und noch dazu nur fflr einen Teil der Fälle 
gültige; gab es doch auch solche, wo selbst das grobscbollige 
Pigment stärkste Reaktion zeigte. 

Ganz ähnlich, doch nie ganz negativ verhielt sich neben 
dem Leberpigment das der Ganglion coeliacum-Zellen und der 
Ganglienzellen der Samenbläschen. Hier trat häufig neben 
intensivster Rotfärbung, in demselben Schnitt oft, ganz schwache 
Reaktion auf. Ja bei den Ganglienzellen der Samenbläaohen 
wurden diese Unregelmäßigkeiten der Färbung so groß, daß 
Zellen gefunden worden, deren Pigment so gut wie gar nicht 
gefärbt war. Immerhin ist es eigentflmlicb und bemerkens- 
wert, daß wir gerade bei den Ganglienzellen diese Resultate 
verzeichnen kOnnen. Sieht man, was Lubarsch von der ganzen 
Gruppe der Abnutzungspigmente tnt, auch das Pigment der 
Ganglienzellen als ein Produkt der Zelltätigkeit an, als aus 
dem Eiweiß der Zelle entstanden, so könnte fOr das eigenartige 
Verhalten derselben die besondere Art des Stoffwechsels dieser 
Zellen verantwortlich gemacht werden, über die wir ja so wenig 
wissen. Bestimmtes in dieser Richtung kann jedenfalls nicht 
ausgesprochen werden. 

Leichter zu beantworten wäre diese Frage, wenn z. B. 
die Zellen, wo sich das Pigment gefärbt hatte, starke Ver- 
fettung oder Fettgehalt aufgewiesen hätten und die, deren Pig- 
ment sich negativ verhielt, keine. Bei allen Untersuchnngen 
habe ich nun darauf geachtet, ob zwischen dem Fettgehalt 
des betreffenden Pigmentorgans und Zelle und der Färbbarkcit 
des Pigments Beziehungen beständen und bin zu dem Resultate 
gekommen, daß solche im positiven Sinne — das heißt, daß 



d&, wo Fett in der Zelle sich fand, aach ganz beeonders intensive 
Reaktion des Pigment« sich zeigte — nicht Torhanden waren. 

Oft genng zeigte sich sogar das Gegenteil! Bei Herzen, bei 
denen starke Verfettungen der Mnskelfibrillen bestanden, zeigte 
sich häniig eine nnr mittelstarke Pigmentreaktion. Dagegen war 
die Sadao- bezw. Fettponceanfärbnng des Pigments eine besonders 
starke bei den starkbraunen (sehr pigmenthaltigen)wemgTerfette- 
ten oder sonst nennalen Herzen der Greise und der durch chro- 
nische Erkranknngen sehr heruntergekommenen jüngeren Indi- 
ndoen. Schwierig ist ja bei dem Zwischenzellen- and Epithel- 
pigment des menschlichen Hodens eine Beziehung gleich beim 
ersten Blick ausznschUeßen. Hier findet sich eine so ausge- 
sprochen groBartige Fettablagerang der Zellen normalerweise 
vor, daß die Pigmentkörner förmlich in Fetttropfen eingebflllt er- 
scheinen. Man könnte aus dem Umstände, daß dieses Pigment 
einem guten fettUteendeo Agens, dem Alcohol absolutns g^^en- 
tibei sein Fett ziemlich lange festhält, daB auch im Paraftin- 
schnitt sieh noch hier und da Reaktion zeigt, schließen, daß 
hier dem Pigmente bei den starken Fettanhänfungen in der 
Umgebung Gelegenheit gegeben sei, sich mit möglichst viel 
Fett zu beladen und allmählich sich fest mit ihm zu verbinden. 
Wäre dies der Fall, so maßte auch das Pigment der Neben- 
niere — wo ja stets eine sehr starke FettinfUtration der Zellen 
besteht, was ich für fast alle Fälle bestätigen kann — sehr 
resistent gegen Alkohol sein. Dem ist aber nicht so. Auch 
bei dem Leberpigment gewinnt man den Eindruck, daß ein 
Zusammenhalt in der eben genannten Richtung nicht besteht. 
Da nun das Zwischenzellenpigment des Tierhodens — das 
dorcb seine sehr feine Kömelung und Verteilung in den ganz 
fettarmen Zellen auf den ersten BUck sich von dem mensch- 
lichen Hodenpigment untergobeiden läßt — im frischen Schnitt eine 
äußerst intensive Sudanreaktion aufweist, so liegt kein Gmnd vor, 
f&r das menschliche Hodenpigment Beziehungen zu dem allerdings 
sehr reichlichen Fett der betreffenden Pigmentzellen anzunehmen. 

Sowohl für die oben erwähnten Lftsliclikeitsuntcrschiede 
&ls anch das verschiedene Verhalten der einzelnen Pigmente 
der Sndanfärbung g^enübcr konnten keinerlei genOgende Gründe 
eruiert werden. 



Eben war die Rede von einer besonderen Resistenzfähig- 
keit des Hodenpigmentfettes dem Alcohol ^)8o!Qtii8 g^enä)er. 
Daß auch gerade deshalb, weil im Alkoholsohnitt, anch im 
Paraffmschnitt, oft noch Reaktion sich zeigte und infolgedessen 
Zweifel an der Beweiskraft der Sndanreaktion ffir Fett ent- 
standen, die oben genannte Methodik der Untersachimgen ge- 
wählt wurde, ist schon erw&hnt. Im Laute der Untersuchungen 
hat sich nun herausgestellt, daß anch Alkohol sicher nicht 
die fettlösende Kraft zukommt, die gewöhnlich angenommen 
wird. So konnte ich in verschiedenen Fällen oft nach zwei- 
bis dreiwöchiger Einwirkung des Alcohol absolatns noch deut- 
liches Fett in den Zwischenzollen und Epithelien des Hodens, 
und ansehnliche Fettmengen in den zam Teil ansgelangten Fett- 
zellen des Fettgewebes beobachten. Ebenso zeigten sich, h&oiig 
noch nach zehntägiger Alkoholbehandlung, die reihentörmig an- 
geordneten, feinsten Fetttröpfchen in den Mnskelfibrillen ver- 
fetteter Herzen. Gerade, daß dieses doch in feinster Verteilung 
befindliche Fett sich nicht löste, spricht sehr gegen eine be- 
sonders hohe fettlösende Kraft, zumal da doch die eingeigten 
StBcke nur 1^ cm oder noch nicht einmal so dick waren, so 
daß der im und ffir sich in Gewebe leicht eindringende Alkohol 
überallhin bald vordringen konnte. Es ist denn auch leicht 
zu begreifen, daß wenn dieses gleichsam fein emolgierte Fett 
sich sobald nicht löste, die Sadanreaktion des Pigmentfettes, 
wo doch eine feste Bindung angenommen werden muß, noch 
nach weit längerer Zeit erhalten bleiben mußte. 

Waren nnn keine Beziehungen zwischen Verfettungen oder 
besser dem Fettgehalt der Zellen und der Färbbarkeit des 
Pigments festzustellen, so scheint auch eine besonders ausge- 
dehnte Entwicklung von Fettgewebe, des paniculus adiposns, 
nicht die geringste Bedeutung zu besitzen. 

Es wurde ja schon erwähnt, gerade bei den Greisen und 
denjenigen jüngeren Individuen, die durch chronische Krank- 
heiten (Tuberculose, Karzinom usw.) stark heruntergekommen, 
„abgenntzt" waren, fänden sich diese fetthaltigen „Abnutzungs- 
pigmente", die sich intensiv färbten, am häufigsten. 

Ausgehend von der Annahme Lnbarschs, daß diese Pig- 
mente ein Produkt der Zelltätigkeit sind, könnte eigentlich von 



vornherein angenommen werden, daß bei Greisen nod bei 
chronisch kranken jüngeren Individuen — einerseits infolge 
einer langen ZelltStigkeit während eines langen Lebens, andrer- 
seits infolge einer Ober das Maß angestrengten Zelltätigkeit im 
Kampf mit äußeren auf die Zelle einwirkenden Schädlichkeiten 
z. B. Toxinen, wie sie bei chronischen Krankheiten auftreten 
— besonders reichliche Mengen dieser Abnatzungspigmente ge- 
fanden werden mOßten. Der Umstand nun, daß dem so ist, 
scheint in der Tat meiner Ansicht nach sehr fOr die „Ab- 
natiangstheorie" zu sprechen. 

Wie gesagt, das Alter besitzt einen deutlichen Einfluß auf die 
Menge und auch den Fettgehalt') des Pigments, was übrigens für 
alle in Betracht kommenden Organe gilt. Systematisch habe ich 
die Ganglienzellen daraufhin untersucht. Daß im Alter neben einer 
starken Zunahme des zuletzt grobscholligen, fast den ganzen Zell- 
ranm ausfOllenden Pigments der Ganghenzellan der Snbstantia 
nigra auch häufig eine Änderung im Verhalten den fettfärbenden 
Stoffen g^enflber einzutreten erscheint, wurde schon erwähnt. 
Während acuten Ei^rankungen kein Einfloß auf die Pigment- 
bildung zugeschrieben werden darf, ist dies sicherlich bei den 
schweren chronischen Erkrankungen, bei chronischer ulcerOser 
Longentnbercnlose und Karzinom der Fall. Eine ganz besonders 
starke Entwicklung der Abnutzungspigmente fand sich in einem 
FaJI TOo Hämochromatose, hei einem öSjährigen Manne (S. N. 
111. 03.) Während das reichlich vorhandene eisenhaltige Pigment 
der Leber (hier in großen Schollen besonders im periportalen 
Bind^ewebe) der Hoden, Nebenhoden und des Herzens sich völlig 
n^ativ verhielt, hatten sich im Gegensatz zu ihm die Ab- 
natzungspigmente mit Fettponceau leuchtend rot gefärbt. Hier 
scheint nun die schwere die Hämochromatose veranlassende 
Allgemeinerkrankung zugleich auch Ursache für die Vermehrung 
der Abnutzungspigmente gewesen zu sein, womit aber eine 
hämatogene Entstehung der letzteren Pigmente nicht einmal in 
Betracht gezogen werden soll. 

In diesem Falle ließ sich auch das Verhalten des Pigmentes 

') Von deajenigeD Fällen, in denen in allen Oi^aneu selir starke Fett- 
reaktioD des Pigmentes notiert wurde, war kein Individnum unter 
50 J>Ju«n, mehrere zwischen 80 uod 90, eins sogar fast 100 Jahre ^t. 
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der glatten Moeknlattir besonders gut studieren. Nicht nur in 
Bämtlichen Muskelschißhten des DarmeB (einschl. der muscolsris 
mucosae) war es zu besonders reichlicher Pigmentbildong ge- 
kommen, sondern auch in der Speiseröhren- und Magen- 
muskulatur, der Muskulatur der Arterien und des Dnctos tfaora- 
eiCDB fand sich reichliche Pigmentablagerung. Und auch hier 
fielen überall die Fettreaktionen völlig negativ aus, was auch 
noch später in einigen Fällen von geringer Pigmentterung der 
Speiseröhren- und Magenmuskulatur von Prof. Lob&rsch be- 
stätigt wurde. Es stimmen diese Untersuchungseigebnisse 
durchaus mit dem tiberein, was schon bei der vergleichenden 
Untersnchnng der Pigmente hervortrat daß nämlich das Pig- 
ment der glatten Mifsknlatnr eine besondere Stellung einnimmt. 
In allen genao untersnchten Fällen, die sich vor allem auf die 
glatte Muskulatur der Samenbläschen, der Prostata und des 
Darmes beziehen, ergab sich völlige Fettfreiheit des Moskel- 
pigmenla. 

An dieser Stelle möchte ich Gelegenheit nehmen, die 
Mitteilung, die Herr Prof. Lnbarsch damals kurz nach den 
Untersuchungen im Centralblatt f. path. Anat. gemacht hatte, 
zu berichtigen. Damals hatte es nämlich den Anschein, als 
ob im Gegensatz zu Oberndorfers Untersuchongsresnltaten 
es zwei Arten von Samenbläschenmuskelpigment gäbe, von 
denen die eine eine schwache Sudanreaktion aufweise. Bei 
weiteren Untersuchungen aber stellte sich heraus, daß Obern- 
dorfer in der Tat repht hat, daß sich das Pigment der Samen- 
bläschenmnskulatur völlig reaktionslos den fettfärbenden Stoffen 
g^enüber verhält. 

Oberndorfer sagt, man habe es hier mit einem Pigment 
zu tnn, das wohl ganz andern chemischen Körpern angehöre 
als das Epithelpigment. Ich glaube, das ist zu weit g^^gen. 
Vielmehr scheint es, daß es, wie bei dem Pigmente mancher 
Ganglienzellen, auf besonderen Stoffwechselverhältniasen bemht, 
d&B dieses doch sicher auch aus dem Eiweiß der Zelle stam- 
mende Pigment nicht fetthaltig ist. Es braucht deswegen 
doch die chemische Natur nicht geändert zu sein. 

Ganz wie die Pigmente der glatten Muskeln verhalten 
sich die melanotischen Pigmente, auf die daher nicht näher 



eingegangen zn werden braucht. Erwähnt soll hier nur ein 
Fall von allgemeiner Melanosarcomatose sein, bei dem auch 
zahlreiche Geschwnlstknoten im Herzen sich fanden. Im mikro- 
skopischen Präparat, wo man Abnntzungspigment und das der 
Geschwulst dicht nebeneinander sah, hatte sich das erstere mit 
Sadiui leachtend rot gefärbt, während das letztere sich ganz 
negativ verhielt. 

Eine Pigmentgruppe nun muß aber noch eingehender be- 
sprochen werden, das ist die Gmppe der eisenhaltigen Pigmente, 
weil gerade hier ganz unerwartete Resultate sich ergaben. 

DaB die Eisenreaktion mit Ferrocyankalinm und ver~ 
dfinnter Salzsäure immer positiv ansäel, braucht wohl nicht 
erst erwähnt zu werden. 

N^ativ verhielt sich, wie hei allen bis jetz tbesprochenen 
Pigmenten, auch hier die konzentrierte Schwefelsänre und 
Jodjodkalibehandlnng. 

Während nun gewöhnlich bei diesem Pigment nie Sudan- 
reaktion sich zeigte, hatte ich Gelegenheit, bei drei Objekten 
das Gegenteil notieren zu können. Im ersten Fall handelte 
es sich um eine Dura mater, an deren Innenfläche sich, im 
Verlaufe der Pachymeningitis haemorrhagica recid., die be- 
kannten, bei WasseranfgnS flottierenden rostbraunen Membranen 
gebildet hatten. 

Hier fand sich nun eine nicht geringe Anzahl eisenhaltiger 
Pigmentkömer, die sich mit Sudan III leuchtend rot färbten. 
Um auch sicher zu gehen, daß es auch wirklich eisenhaltiges 
Pigment war, was sich da gefärbt hatte, wurden mehrere 
Schnitte mit den Eisenreagentien beliandelt, mehrere mit 
Sudan m gefärbt. Immer an derselben Stelle des Präparates 
färbten sich die Pigmentkömer rot, während sie im Eisenschnitt 
tiefblau waren. Auch bei ein und demselben Schnitt wurden 
beide, Sudan- wie Eisenreaktion, vorgenommen. Hier hatten 
die Pigmentkömer einen blau-violott-roten Farbenton ange- 
nommen zum Beweise, daß beide Reaktionen positiv ausgefallen 
waren. Es war nun kein Zweifel mehr, daß es sich hier um 
ein fetthaltiges Eisenpigment handelte; in diesen und einigen 
anderen Fällen war noch bemerkenswert, daß die Hauptmasse 
des fetthaltigen Eisenpigmentes in großen endothelartigen Zellen 



lag, doren Pigmeut im ongefätitten Präparat einen bellgelben 
Farbenton besaS. 

Derselbe Befand ward erhoben bei einem Präparat, das 
ans einer im Verlaufe einer Tubengravidität geplatzten Tuben- 
wand stammte, ferner in einem kleinen, zum Teil organisierten 
VenenthromboB einer stark braun indurierten Lunge. 

Der erste Fall ist noch insofern interessant, als sich bei 
der Eisenreaktion einige Kömer anstatt tiefblau, blaugrQn ge- 
färbt hatten, gleich als ob hier irgend etwas die volle Ein- 
wirkung der Eisenreagentien gehindert hätte. Da oim gerade 
diese Kömer sich mit Sudan intensiv färbten, so muß ange- 
nommen werden, daß das anhaftende Fett die stärkere Ein- 
wirkung der Eisenreagentien hintangehalten hatte. 

Während nun in dem Lungenschnitt die in den Alveolen 
gelegenen Herzfeblerzellen deutliche, schöne Eisenreaktion, aber 
keine Sndanfärbung zeigten, waren beide Reaktionen in aus- 
gesprochener Weise bei den in dem znm Teil organisierten Venen- 
thrombns vorhandenen Pigmentkömern eingetreten. Erwähnt 
soll noch werden, daß in allen drei Fällen weder im Alkohol- 
ond Paraffin- noch im Ätherschnitte eine Reaktion zu sehen 
war, mit Ausnahme des Faraffinschnittes des ersten FaUea, 
wo sich die Körnchen noch ganz schwach gefäiltt hatten. 

Diese Befunde waren ebenso Überraschend wie interessant. 
Vor allem schien durch sie die Entstehungsfrage der Fett- 
pigmente Oberhaupt gelöst werden za können, wenigstens in 



Während man bei den Abnutzongspigmenten, die ja alle 
Fettpigmenle sind, im allgemeinen keine Anhaltspunkte daffir 
hat, ob die aus dem Zelleiweiß entstandenen Pigmente gleich 
als Fettpigmente, als Fetteiweißverbindtingen im chemischen 
Sinne entstehen oder nicht, ob diese Pigmente nur als Fett- 
pigmente in die Erscheinung treten können, kann bei den fett- 
haltigen Eisenpigmenten mit großer Wahrscheinlichkeit ange- 
nommen werden, daß die Fettnatur erst ganz secnndär, ans 
rein äußeren Bedingungen der Umgebung sich zu entwickeln 
braucht. 

Vielleicht ist der Weg, der zur Bildung dieses Fettpig- 
mentes fQhrte, der: Da massenhaft rote Blutkörperchen zugrunde 



gingen, bildete sich reichlich Hämosiderin in Lenkocyteii nnd 
anderen Zellen, die sich mit Erythrocyten beladen hatten. Da 
aber weiterhin die stark mit Pigment angefüllten Zellen in der 
Emährnng herabgesetzt wurden, konnte in ihnen Fett aus der 
omgebenden Flüssigkeit niedergeschlagen and au^espeichert 
werden; auch ist es ja möglich, daß schon mit Fett beladene 
Zellen als Phagocyten sowohl freies als auch frei gewordenes Pig- 
ment anfnehmen und so eine Verbindnog zwischen Fett und 
Pigment herstellen. Bedenkt man ferner, daßnacbArnold sowohl 
Pigment wie Fett an den Zellgranulis haftet, so ist es um so leichter 
verständlich, wie eine mechanische, wenn auch nicht fest-chemi- 
sche Verbindung zwischen beiden Stoffen Zustandekommen kann. 
Das sind aber alles Hypothesen solange, bis es eventuell 
gelingt, Fettpigment in dem Sinne experimentell zu erzeugen. 
Wir suchten nun dadurch, daß wir im Tierorgan eine Blutung 
Temrsachten, zu gleicher Zeit an diese Stelle Fett deponierten, 
annähernd die gleichen Bedingungen zu etablieren, wie sie 
wohl in den drei oben genannten Fällen bestanden haben 
mochten. Aus der Jognlarvene eines Kaninchens wurden etwa 
20 ccm Blut entnommen, dasselbe defibriniert nnd mit gleichen 
Teilen Olivenöls vermischt, alles unter streng aseptischen Kau- 
telen. Darauf wurde diese Emulsion von Blut nnd Fett in die 
Niere des Kaninchens eingespritzt und nach einiger Zeit die 
Niere exstirpiert und die Blutungsstelle untersucht. Leider mit 
negativem Erfolg, so daß auch bis jetzt auf diesem Wege keine 
Erklärung der Fettpigmentgenese gefunden werden konnte, doch 
sollen noch weitere Versnche in der Richtung unternommen 
werden. BezfigUch des Pigmentes der Ganglienzellen, wo ja 
die größten Verschiedenheiten unter den einzelnen Pigmentzellen 
sich finden, scheint es nach einigen Beobachtungen, als ob hier 
wenigstens das Pigment spater auftritt als das Fett. In der 
Substantia nigra von Nengebomen und Säuglingen, deren Sub- 
stsntia nigra überhaupt noch kein Pigment enthielt, fanden sich 
nämlich schon eine ganze Anzahl fetthaltiger Ganglienzellen. 
Eine systematische Untersuchung über die Bildung des Pi- 
ments in der Substantia nigra, die ich beabsichtigt hatte, aber 
noch nicht vornehmen konnte, würde vielleicht eine vöUige 
Klarheit ober diesen Punkt geben. 



Währeod mm alle die bis jetzt besprochenen Pigmente 
darin Sberemstimmen, daB sie weder Schwefelsäure noch Jodjod- 
katireaktion geben, sind große Verschiedeaheiten unter ihnen 
insofern vorhanden, als durch den positiven Ansfall der Sndan- 
bezw. Fettponceanreaktion die Fettnatur einerseits aller Ab- 
nntzongspigmente , andererseits einiger Eisenpigmente be- 
wiesen ist. 

Diesen Pigmenten steht nnn das Latein gegenflber, das 
Pigment der Corpus lateom-Zellen der Ovarien. 

Dieses Lutein verhält sich in jeder Beziehung so gnuid- 
verschieden von den anderen Pigmenten, daß ihm eine be- 
sondere Stellung vindiziert werden maß. 

Setzt man konzentrierte Schwefelsäure zu dem frischen 
Schnitt in der Weise, daß man an den Rand des Deckgläschens 
einen Tropfen bringt und mit Fließpapier von der anderen Seite 
ansangt, so färbt sich das Pigment zuerst blaugrOnlich , dann 
leicht blan. 

Dieselbe leichte Blaufärbung tritt bei Zusatz von Jodjod- 
kaliumlösung auf. 

Und nun ganz eigentümlich steht es mit der Sndanreaktion. 
Im frischen Schnitt ein außerordentlich starkes, leuchtendes, | 

sattes Rot. Insofern verhielt es sich ja wie die Abnutzungs- 
pigmente, wenn auch bei denen nie eine so starke Reaktion 
beobachtet werden konnte. Ich habe aber nun keinen Schnitt, 
weder Alkohol-, noch Paraffin- und Atberschnitt finden können, j 

in dem keine fast starke Reaktion vorhanden gewesen wären. 
Schnitte die einen Monat in Alkohol, zwei Monate in Äther 
gelegen hatten, ebenso Paraffinschnitte, die von den mit Äther 
behandelten Stücken stammten, zeigten alle ausgesprochne Re- 
aktion. Wenn das Rot vielleicht etwas blasser erschien, wie | 
im frischen Schnitt, so muß das darauf zurQckgeffihrt werden, 
daß einerseits in den Corpus luteum-Zellcn im frischen Schnitt 
oft ansehnliche Mengen freien Fettes sich finden, daß anderer- 
seits aber durch die lange Behandlung mit den verschiedensten 
Agenticn dadurch, daß oft der Alkohol and Äther in der 
Wärme durch Wässern extrahiert werden mußte, mit der Zeit 
das Gewebe an und für sich zarter und durchsichtiger ge~ 
worden ist. Jedenfalls durch keine Behandlung konnte eine 
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Sndanre^tioii verhindert werden, Ks muß dies wohl so ge- 
dentet werden, daß hier eine derartig feste, vielleicht chemische 
Bindnng der Fettsnbstanz an das Pigment vorliegt, daß selbst 
bei langer Einwirkung stark lösende Agentien keine Lösung 
des Fettes bewirken kOnnen. 

Zurückkommen möchte ich nun noch darauf, daß Obern- 
dorfer wie Rosin, anch alle neneren Untersncher — wogegen 
schon immer Labarsch Stellung genommen haX — von fett- 
haltigen Pigmenten kurzweg als vod Lipochromen reden. 

Diese Bezeichnung ist ja an und für sieh nicht unrichtig, 
da diese Pigmente sich mit fettfärbenden Substanzen färben. 
Auf der anderen Seite ist es aber durchaus nicht erlaubt, eine 
Bezeichnung, die sich auf bestimmte Eigenschaften eines Dinges 
stützt, anch auf andere Dinge, die diese Eigenschaften nicht 
besitzen, za übertragen. Dadurch entsteht eine unnfitige Yer- 
wiming, in dem einerseits auf die Art Dingen Eigenschaften 
aafoktroyert werden, die sie nicht besitzen, andererseits eine 
immerhin wertvolle Kenntnis bestimmter Eigenschaften eines 
Dinges verloren gehen kann. Die Bezeichnung „Lipochrom" 
stammt wohl von pflanzlichen Fettfarbetoffen her, wie sie in 
Bakterien, Pilzen und Blüten auftraten. Diese Lipochrome sind 
dadurch charakterisiert, daß sie einerseits durch konzentrierten 
Schwefelsänrezusatz tiefblau gefärbt werden — wobei kleine 
Lipo-Cyankristalle auftreten — , andererseits bei Zusatz von 
JodjodkaliumlOsung einen grünen Farbenton annehmen. Ahn- 
liches hat Neamann von dem Pigment des atrophischen 
Froschfettgewebes nachgewiesen, wo er durch Jodjodkaliom- 
zusatz eine blauviolette Färbung erzielte. 

Wenn nun hier bei dem Lutein anstatt einer tiefblauen 
bezw. grünen Färbung in beiden Fällen sowohl bei Schwefel- 
säure wie Jodjodkaliumbehandlung nur ein leicht blauer Farben- 
ton beobachtet werden konnte, so scheinen doch keine Be- 
denken vorzuliegen für die Annahme, daß man es bei dem 
Latein mit einem echten Lipochrom zu tan hat, im Gegensatz 
zu allen anderen fetthaltigen Pigmenten, die sich den oben 
genannten Agentien gegenüber völlig n^ativ verhalten. 

TTberdies scheint mir das Lutetn ein ganz besonderes Becht 
auf den Namen zu besitzen, da es durch den positiven Ausfall 



der SadaDFeaktion seine Lipochromonatiir auch dann noch 
zeigt, wenn bei den anderen fetthaltigen Pigmenten keine 
Sndanfärbang mehr eintritt. 

Das Resultat obiger Untersuchungen soll kurz in folgende 
Sätze zusammengefaßt sein: 

1. Nicht nur die Herz-, Samenbläschenepithel- nnd Gang- 
lienzellenpigmente des Zentralnervensystems färbten sich mit 
Sudan m bezw. Fettponceau, sind also nach obigen Unter- 
suchungen fetthaltige Pigmente, d. h. Pigmente die mit einer 
Fettsubstanz in irgend einer mehr oder weniger festen mechani- 
schen oder chemischen, zurzeit noch nicht näher geklärten 
Bindung stehen, sondern dies ist bei allen Abnutzungspigmenten 
und einer Reihe eisenhaltiger Pigmente der Fall, 

2. Das Luteln ist bis jetzt das einzige Pigment des mensch- 
lichen Kfirpers, das als Liprochrom bezeichnet werden darf, da 
hier sowohl Schwefelsäure- wie Jodjodkalinmreaktion positiv 
ausfallen, bei dem auch dann die Sudanreaktion noch positiv 
ist, wenn lange stark fettlösende Agentien eingewirkt haben, 
WM bei den anderen fetthaltigen Pigmenten nie der Fall ist. 

Am Schlüsse dieser Arbeit drängt es mich, meinem frfiheren 
hochverehrten Lehrer und Chef, Herrn Prof. Dr. Lubarsch, 
meinen herzlichen Dank ffir die Anregung zu derselben nnd 
die bei ihrer Anfertigung gewährte Unterstützung auszusprechen. 
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Eitrige Entzündung des Ductus thoracicus scheint bisher 
nur sehr selten beobachtet zu sein, seltener, als man zunächst 
erwarten sollte. Kommen doch besonders bei puerperalen In- 
fektionen häufig sehr ausgedehnte septische LymphgefäBerkran- 
kungen vor, so daß der Gedanke nahe liegt, hin und wieder 
müsse wohl in solchen Fällen der Prozeß bis auf den Brust- 
gang fortschreiten. 

Aach an die relative Häufigkeit tuberkaldser Erkran- 
kungen des Ductus kann man wohl in diesem Sinne erinnern. 
Theoretisch wird die Möglichkeit, daß er zuweilen In analoger 
Weise wie bei der Miliartuberkulose auch bei septischen Er- 
krankungen den Transport der pathogenen Keime in die Blnt- 
bahn vermittele, unter anderen von v. Kshlden*) gewQrdigt. 

Die tatsächlichen Angaben, die ich in der Literatur Über 
einschlägige Beobachtungen habe finden kOnnen, sind aber 
äußerst spärlich; die meisten davon stammen ans weit zurück- 
liegender Zeit. 

Nockher^ führt im Jahre 1831 fünf bis dahin publi- 
zierte Fälle auf, denen 50 Jahre später Enzmann^ einen 
weiteren hinzufügt; auch Boegehold*), der (1883) eine um- 
fassende Übersicht der Literatur über die Pathologie des Ductus 
thoracicus gibt, erwähnt nur die gleichen Fälle von Gendrin, 

') T. Kahlden, Ref. Über „Septikünie nnd ryämie." Verh. d. D. P»th. 

GeseUsch., 1902. S. 76. 
*) Nockher, F., De morbis dnctns thoracici. Dias, in&ng. Bonn 1831. 
*) Enimann, R., Beitr. z. pathol. Anat d. Ductus thoracicas. Inaug.- 

Diss., Basel 1683. 
*) Boegehold, Ober d. Verletinngen d. Dactns thoracicns. Langen- 

beckfl Archiv Bd. 29, 1883. 
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Andral, Lieutand, Worms. Orth citiert außerdem nodi 
Chonppe (Th^se de Paris 1873) nnd Adams; die Arbeit des 
ersteren war mir nicht zn^nglich: ebenso gelang es mir nicht, 
die von v. Kahlden angeführte Beobachtung von Schuh zu 
finden, wohl aber noch einen älteren, von Velpeau beschrie- 
benen Fall. Im ganzen sind es 10 einzelne Fälle, die von 
1767 bis heute mitgeteilt sind. 

Die beiden einschlägigen Beobachtungen, die ich mitteilen 
werde, sind in den letzten Jahren im hiesigen Pathologischen 
Institut gemacht worden. Sie haben besonderes Interesse des- 
halb, weil in beiden Fällen die eitrige Lymphangioitis des 
Ductus Thoracicns eine Streptokokken-Infektion der BatichhOhte 
nach primärer Invasion der pathogenen Keime am linken Arme 
vermittelte. 

FOr die Überlassung des Materiales und fflr die Unter- 
stützung bei seiner Bearbeitung sage ich Herrn Geheimrat 
Marchand, meinem hochverehrten Chef, auch an dieser Stelle 
anfrichtigen Dank. 

Fall 1>). 

U. K., 36jähriger Arbeiter, früher angeblich stets gesund gewesen, 
erkruikt «m 7, 10. 00, nachdem er taga zuvor in Essen und Trinken stark 
excediert haben soll, mit DnrehÄUen und Erbrechen. N&chträglich wird 
von seinen Angehörigen angegeben, daS er einige Tage vorher gefallen 
sei und sich bei dem Sturze eine Kontusion der linken Ellen- 
bogengegend zugezogen habe. Er wird am 10. IQ. 00 wegen raschen 
Kräfteverfalls in das Krankenhaus gebracht. Bei der Aufnahme in der 
Medizinischen Klinik klagt der Patient über unbestimmte Schmerzen im 
Leibe und Atemnot. Das Sensorium ist etwas benommen, die Temperatur 
39,5°, der Puls beschleunigt, regelmäßig. In der Milzgegend diffuse 
Dämpfung. Bauchdecken straff; mäßiger Tympanitea. Geringe Schmerz- 
empfindung auf Druck in der oberen Bauchgegend. Stuhl angehiJten. 
Diazo-Reaktion positiv. Die Temperatur geht nach kOhlem Bade nnd 
1,0 g Antlpyrin bb auf 37,5° herab; subjektive Besserung. 

Am folgenden Tage hat der Meteorismua enorme Ausdehntuig ange- 
nommen; Einlaufe ohne Erfolg. Es besteht Brechneigmig; kalte Schweifie ; 
Pulsbeschleunigung hat erheblich zugenommen, die Spannung des Pulses 

>) Für die gütige Oberlassung der Krankengeschichten bin ich Herrn 
Geh. Hedizinalrat Curschmann und Herrn Geh. Medizinalrat Tren- 
delenburg zu Dank verpflichtet — ich führe nur die wichtigsten 
Angaben auszugsweise an. 



271 

Teimindert. Der P&tient wird noch der Chirurgischen Klinik ved^ und 
noch aa demselben Tage wird hier eine Incision auf den Proc. vermi- 
formia hin vorgenommen, wobei sich eitrige Flüssigkeit entleert. Drainage, 
Saht, Verband. Der Patient erholt sich nicht mehr. Eiitna 12. 10. 00, 
looiiens 6 Uhr. 

Die Sektion (Sekt. No. 846, 1900) wurde an demselben Vormittag nm 
10 h, von Herrn Geh. Heditinalrat Prof. Harchand aosgeführt; es wnrde 
folgendes Protokoll aofgenommen : 

GroBe, kräftig gebaute männliche Leiche. Starre der unteren Ex- 
tremitäten. Das Abdomen stark aufgetrieben; die Bauchdecken sehr 
gespannt. Medianwärts von der Spina anter. snp. deitr. eine durch Nähte 
verschlossene Incisionswnnde von 6 cm Länge, aus deren Mitte ein Drain- 
rofar hervorragt 

Kopfhohle. Die Sektion der Sehädelbtthle ergab den charakteristi- 
schen Befund eines Hydrocephalns chronicus internus. Die genaueren 
Angaben haben für die Beurteilung des Krankheitsbildes kein Interesse. 

Brusthöhle und Halsorgane. Zwerchfellstand rechts am unteren 
Rande der 3., links an der 4. Rippe. In der linken Plenrahfihle etwa 
300 ccm stark getrabter, Hockenhaltiger, gelber Flüssigkeit Die r. Lunge 
weit vorliefend, die I. zurfickgelagert, nur die oberen und vorderen Teile 
in geringem MaBe sichtbar. 

Der Herzbeutel enthält ziemlich reichlich bräunlich -gelbe, z. T. durch 
Blut verunreinigte Flüssigkeit. Das Herz der KOrpei^rOße entsprechend. 
Im rechten Vorhof und Ventrikel teils Gerinnsel, teils flüssiges Blut; 
einige umfangreiche Specke oagala. Der linke Ventrikel fühlt sich fest an; 
seine Huscnlatnr ist derb, von rötlich-brauner Farbe, etwas fleckig, beson- 
ders an den Papillarmuskeln , jedoch nicht deutlich gelblich. In der 
Mitte des hinteren Papillarmuskels eine circuläre narbige Einschnürung. 
Klappen o. B. 

Die linke Lnnge durchweg weich, blutreich, grOfltenteils lufthaltig; 
in den hinteren unteren Partien schlaff, luftleer, von dunkelblanroter Farbe. 
Ihre Plenraoberflächc glatt Die rechte Lunge umfangreicher als die linke, 
wie diese frei von Verwachsungen. Der obere und mittlere Lappen aus- 
gedehnt, der untere in seinen unteren Teilen luftleer. Die Pleura an der 
Konvexität mit lockeren, ziemlich dünnen Auflagerungen versehen. 

Die Schleimhaut des Rachens etwas gerötet; im Oesophagns nnd in 
der Trachea etwas schwärzliche Massen von derselben Bescha&enheit wie 
im Magen. Die Halsorgane im übrigen olme pathologische Veränderungen. 

Bauchhöhle. Bei der Eröffnung entleert sich ans der Hauchhöhle 
gelbliche Flüssigkeit. Die vorliegenden Darmschliogen sind stark ausge- 
dehnt ; ihre Oberfläche streifenförmig gerötet, entsprechend den Anlagerungs- 
sleilen, nnd mit lockeren Auflagerungen an diesen Stellen l)edeckt. Die 
größte Ausdehnung des Dünndarms betrifft das Jejunum und den oberen 
Teil des Ueum, nur der untere Teil des Ileum ist wenig ausgedehnt, mit 
stä^eren, teilweise gelben Auflagerungen bedeckt. Der Processus vermi- 
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fonnis, der nnmiUelbar dem von auBen eingefübrtea Drain Miliegt und 
mit ihm leicht verklebt war, ohne Veränderiuigen. Colon aseendeDS und 
transveraum ebenfalla eng. Die Flenira aigmoidea teilweise etwaa stärker 
und, namentlich soweit sie in das kleine Becken hineinhängt, mit weichen, 
gelben Auflageningen bedockt. In der excavatio recto-vesicalis ist ziem- 
lich reichliche eitrige Flüssigkeit angesammelt. Das Peritoneom hier, ab- 
gesehen von wenigen gelblichen Anflagemngen, glatt. Die Hill U cm 
lang, 9 cm breit, schlaff; aaf dem Durchschnitt die Follikel verwascben. 
An der Oberfläche leichte Auflagerungen. Die linke Niere liemlieh groß, 
mit leicht abldsbarer Kapsel. Ihre Oberfläche glatt; das Parenchym etwas 
trflbe, sonst o. B. Bei Ablösong der Niere kommen hinter derselben 
eitrige Infiltrate am Psoas tnm Vorschein, die sich in dem um- 
gebenden lockeren Bindegewebe verbreiten; anfierdem finden sich hier 
besonders stark vergröflerte Drüsen, die völlig mit Abscessen 
durchsetzt sind. Ahnliche eitrige Infiltrate auch rechts von der Vena 
Cava auf den rechten Psoas übergreifend, aber auch nur auf das ober- 
flächliche Bindegewebe beschränkt. Im Anschluß daran eistrecken sich 
noch weitere eitrige Infiltrate nach abwärts an der Vorderfläche der Wirbel- 
gäule; auch hifT ein sehr umfangreiches Paket von geschwollenen Drüsen 
mit vei^röBerten Follikeln, in denen sich ebenfalls einige abscedierte 
Stellen finden ; an diese schliefien sich weitere eitrige Gänge, offenbar p'öBeren 
Lymphbahnen entsprechend. Die rechte Niere wie die linke. Harnblase liem- 
lich klein, zusammengezogen; ilire Schleimhaut ebenso wie die Prostata o. B. 

Die Leber sehr groB; Breite 29 cm, Hdhe des recht«n Lappens 21 cm, 
die des linken 18 cm. Ihre Oberfläche glatt bis auf einige Rauhigkeiten; 
Parenchym von hellgelblich - brauner Farbe; die Läppchenzeichnnsg un- 
deutlich. — Die Gallenblase gefüllt mit dunkelgelber Galle; der Dactos 
choledochuB enthält etwas galliger Inhalt. 

Der Magen sehr stark aasgedehnt, enthält sehr reichliche Mengen 
dunkel schwärzlich -grüner Flüssigkeit; seine Schleimhaut «neben, höckrig, 
diffus gerötet, mit ziemlich zahlreichen, gröStenteils gereinigten £rosionen. 
Pankreas o. B. Im Duodenum gallig gefärbter Inhalt 

Bei seiner Ablösung zeigen sich die retroperitonaealen Drüsen 
stark gesehwollen und von eitrigen Infiltrationaherden von gelblicher Farbe 
durchsetzt In der Nachbarschaft weiter nach abwärts und bis ao die 
Teilungsstelle der Aorta finden sich eitrige Streifen, die augenscheinlich 
infiltrierten Lymphbahnen entsprechen. An der Aufienseite des Coecum, 
da, wo dasselbe dem Darmrohr anlag, einige dunkelrote, hämorrhagische 
Fleckchen. An der Innenseite kommeu daselbst, den äuBeren Flecken 
entsprechend, einige streifige, flache Substanz Verluste znm Vorschein, die 
mit frischen ßlutezlravasaten bedeckt sind. Die übrige Schltnmhaut des 
Dickdarms zeigt keine Veränderungen. 

Die Vena cava enthält flüssiges Blnt; ihre Wandung o. V. Die Aorten- 
iimenfläche glatt. Neben der Aorta abdominalis überall stark geechwoUene 
Lymphdrüsen und sehr stark erweitert«, eitrig infiltrierte LymphgeABe. 
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Am linken Elleubogen eine etwa markslückgroBe erodieite, leicht 
gelUich fleckige Hautstelle; auf dem Dnrchachoitt zeigt sich hier Hant 
und UnterhsDtgewebe in etwas größerer Ausdehnung infiltriert, doch 
ni^nds deatlich abscediert. In der Umgebung des Ellenbogens geht die 
IntUtration allmählich in eine üderaatöse Durchtränkang über. Die Venen 
in der Nachbarschaft ebmso wie die größeren Venen am Arm sind völlig 
frei von Thromben, entboten flüssigee Blut nach autwärts bis zur Vena 
aiillaria. Einige Ächseldrüsen sind staik geschwollen und mit einigen 
gelblichen Fleckchen an der Oberfläche versehen, doch ohne deutliche 



Beim Aufschneiden des Ductus thoracicns von den eitrig infiltrierten 
Lymphgängen vor der Aorta abdominatis aus zeigt sich derselbe von unten 
ins oben vollständig mit dicker, eitriger Flüssigkeit und an vielen Stellen 
mit derberen, der Wand fester anhaftenden, thrombotischen, hellgelben 
Sassen angefiUlt. Der Gang ist sehr erweitert, mißt auf dem Durchschnitt 
8 mm im Durchmesser. Die Innenfläche, besonders im oberen Teil, ist 
fleckig gerötet. An der Einmündungs stelle in die Vena subclavia sinistra 
ist der Gang durch einen der Wand fest anhaftenden, derben, gelb gefärbten 
Pfropf vollständig geschlossen. Eine etwas mehr rGtliche Thrombusmasse 
findet sich auch an der benachbarten Venenwand in einer Klappentasche 
haftend, lo der Nachbarschaft ist das Bindegewebe ödematös infiltriert, 
gelblich, doch nicht eigentlich eitrig. 

Die anatomische Diagnose lantete: 

Contuaio regionis cubltalis sinistrae, phlegmone 
circamscripta parnlenta ibidem. Lymphadenitis glan- 
dnlamra cubitalium et axillarinm. Lymphangioitis 
poralenta et thrombosis partialia fibrino-purnlenta 
ductns thoracici totius et vasorum lymphaticornm 
retroperitonaealinm et phlegmone incipiens retroperi- 
tonaealis. Peritonitis fibrino-purnienta. Pleuritis fi- 
brino'parulenta sinistra. Atelectasis partialis lobi 
inferior, palmon. ntriusque. Hydrocephalns chronicus 
internus. Laparotomia. 

Znr mikroskopischen Untersuchung wurden bereits wäh- 
rend der Sektion Ausatrichpräparate von dem Inhalt des Ductus 
thoracicns beigestellt; au&erdem wurden Stücke aus verBcliie- 
denen Teilen des Ganges, ferner einzelne Stücke des Mcsen- 
leriaD) and des retroperitonaealen Gewebes, endlich ein Stück 
der phl^monfisen Partie am linken Ellbogen und die Axillar- 
drüsen der linken Seite in Sublimat fixiert und später nach 
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Celloidineinbettnog geschnittea. ') Die Färbung erfolgte nach van 
Gieaon, mit Hämatoxylin und Eosin, ferner zur Darstellung 
der Bakterien nach Gram-Weigert, zum Teil wurden anch 
Färbungen der elastischen Fasern angewandt. 

Die Ausstrichpräparste Ussen zwischen sehr reichlichen lelligen 
Elementen, unter denen Leukocyten mit gelappten Kernen überwiegen, 
wihrend duebea späiüchere, teils gröSere mndliche Zellen mit groBen 
Keraen, teils kleinere Rnndzellen mit kleinen runden Kernen vorkommen, 
sehr zahircicbe, meist kurze, hier und da auch längere, geschlängelte 
Ketten von Hikrokokken erkennen. Hin und wieder sieht man kurze, 
kreuz und quer durcheinander liegende Ketten im Protoplasma von Zellen 
eingeachiosaen, während weitaus die meisten freiliegen. Die einzelnen 
Kokken zeigen aowohl hinaichtlich ihrer Gestalt und Größe ala auch hin- 
sichtlich ihrer Färbbarkeit (mit Fuchsin) auffallend häufig Abweichungen 
voneinander. Man sieht etwas grüßere plnmpe, nicht vollkommen kreis- 
runde, aondem wie auagezogen erscheinende Formen in derselben Kette 
mit kleinen, vollkommen runden Individuen zusammenliegen. Einzelne 
Glieder einer Kette sind oft sehr intenaiv, andere nur ganz schwach 
gefärbt Andersartige Bakterien sind bei genauer Durch muaterung (übri- 
gens auch in den Schnitten) nicht zu finden. 

Schnitte von der phlegmonösen Stelle am linken Elienbt^n 
zeigen die Epidermis, die an den untersuchten Stücken makroskopisch 
intakt aussieht, sehr stark aufgelockert, stellenweise geradezD wabenartig 
durchsetzt von Hohlränmen, die sehr zahlreiche Leukocyten mit gelappten 
Kernen enthalten. Vielfach erstreckt sich diese Auflockerung nur auf die 
oberflächlichen Schichten, während das Stratum Malpighii frei von Ver- 
änderungen ist: an manchen Stellen zeigt aber die Epidermis in ihrer 
ganzen Dicke das gleiche Bild hochgradiger Infiltration mit Eiterzelten, 
die sieh dann oft auch kontinuierlich auf die Cutis fortsetzt, so daß an 
einzelnen derartigen Stellen die im allgemeinen scharfe Grenze zwischen 
beiden Schichten undeutlich wird. In der Cutis sieht man zahlreiche 
weite und strotzend mit Blut gefüllte Gefäfilumina. Hier und da ist 
eine Papille stark gequollen, allenthalben finden sich nicht sehr reichliche 
Eiterkörperchcn, die von hier ans in schmalen Zügen in das strafie, fett- 
arme, subcutane Gewebe vordringen. Die Bindegewebsfasern des letzteren 
lassen hier und da breitere helle Lücken zwischen sich, die zum Teil 
feine Fibrinnetze und Eiterkörperchen enthalten. Der Grad der Infiltra- 
tion nimmt nach der Tiefe immer mehr zu; zwischen den Fettzellen des 
spärlichen subcutanen Fettgewebes sind dichtere Streifen von Leukocyten 
zu sehen. Besonders schwere Veränderungen zeigen sich in größerer 
Tiefe: Hier finden sich ausgedehnte Nekrosen der Bindegewebsfasern, zu- 
weilen in größeren, schärfer begrenzten, von vielfach zerfallenen Eiter- 

') Ein Teil der Präparate stammt von dem Prosektor des Instituts, 
Herrn Privatdozent Dr. Risel. 
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kCrperchen wallaiüg tungebeDen Bezirken; zuweilen sieht man bei mehr 
diffoBer, eitriger InUltration allenthalben lerstrent kleinere nekrotische 
Handel und einzelne Fasern und Faserfragmente, die etwas gequollen und 
kernlos erscheinen. Bei stärkerer VergrftBerong kann man sich davon 
überzeugen, d»B neben den Leukocyten mit dunkel gefärbten, gelappten 
Kernen zahlreiche größere runde Zellen mit hellen, großen, runden gder 
Mich eingeschnürten Kernen vorkommen; ganz besonders reichlich sind 
diese letzteren in den perivasculären Lymphscheiden anzutreffen. Bei 
Färbnng nach Weigert werden ganz auSerordentüch groBe Mengen 
von Streptokokken in den tieferen Schichten der Snbmncosa, beson- 
ders auch an den Rändern der gröBeren nekrotischen Herde sichtbar; 




Fig. 1. 

Zellen aus dem Randsinus einer Achseldröse von Fall I. 

^ mnltinnkleärer Leukocyt und mehrere große einkernige Zellen, einige 

davon mit Einschlflssen im Protoplasma. 

(Zeiß, Ok. 4, Imm. ^i etwas verkleinert) 

spärlichere Ketten finden sich allenthalben im Bereiche der Infiltration 
zerstreut. Reichlichere Mengen finden sich noch besonders an einzelnen 
Stellen in den stark aufgelockerten uod von Leukocyten dm^haetzten 
TeUea der Epidermis. In den Blutgefäßen sind Bakterien nicht nach- 



Eine stark vergrößerte Achseldrflse der linken Seile zeigt mikro- 
skopisch das aasgesprochene Bild einer hochgradigen Entzündung. Die 
zelligen Elemente sind stark vermehrt. Ihre Blutgefäße sind sehr stark 
erweitert und mit Blut gefüllt. Die die FoUikel umgebenden Sinus und 
ganz besonders die des Randes enthalten hier und da Fibrinnetze, Leuko- 
cyten und vor i^em massenhafte groBe, zum Teil enorme Zellen, vielfach 
mit ausgesprochen phagocytären Eigenschaften: manche enthalten zwei, 
drei, ja bis zu neun oder noch mehr Leukocyten in ihrem Innern, 
andere zeigen einfache, große, vacuoien artige helle Lücken; selten trifft 
man in einer Zelle zwei Kerne, stets findet man, auch bei sehr erheb- 
licher Beladung, einen Kern, der oft an die Wand gedrängt, wie 
plattgedrfickt erscheint (s. Fig. 1). Die größten phagocytären Zellen 
Mfft man in den Randsinus, kleinere aber gar nicht selten auch in 



man, wie rasch oft beispielsweise bei InfektioDen an der Hand 
die zugehörigen Achseidrflsen befallen werden, so kann man 
aach ffir unseren Fall annehmeii, daß sehr korze Zeit daza 
genügt hat, am den Prozeß bis zur Mündungsstelle des Ductus 
Tordringen zu lassen. 

Alle diese Überlegungen fahren za der Annahme, daß 
der beschriebene Fall ein Beispiel von Infektion des Peri- 
tonaeum von der Haut der linken oberen Extremität 
ans darstellt. Daß dieser bisher in keinem der ähnlichen 
Fälle berücksichtigte Weg des septischen Prozesses von diesem 
nicht so selten eingeschlagen werden dürfte, geht daraus her- 
Tor, daß im hieeigen Institut im letzten Sommer ein weiterer, 
dem ersten ganz außerordentlich ähnlicher einschlägiger Fall 
zur Sektion kam: 

Fall U. 

F. D., Huidtuteiter, 60 J. tut, kam am 29. VI. 03 in hoffnungslosem 
Znstand inr Aufnahme in der Chirurg. Universitätsklinik, wo er kurz 
darauf verstarb. 

Nach Angabe seiner Angehörigen halte er sich beim Anfladen von 
Eisensplittem eine Stichvertetinng «d der AuBenseit« des linken Annes 
nahe dem Handgelenk zugezogen, der er aber keine besondere Bedentngg 
beigemessen habe. Er kam erst einige Tage später — am 26. VT. 03 — in 
ärztliche Behandlnng;') an diesem Tage klagte er Ober allgemeines Krank- 
heitsgefühl und Schmerzen in der Magengegend. Er machte den Eindmch 
eines schwer Kranken; Temp. 39°. Objektiv wurde an diesem Tage eine 
Ursache des Znstandes von dem Arzte nicht gefunden. Erst am 38. VI. 
klagt« der Patient, dessen Allgemeinznstand der gleiche geblieben war, 
über Schmerzen und SteÜigkeit in der linken Hand. Am 39. VI. wurde 
eine Schwellung und blaurote fleckige Ver&'bnng oberhalb des Hand- 
gelenkes festgestellt. — Noch an demselben Tage erfolgte die Überführung 
in das Krankenhaus, aber auch schon der Exitus letalis. 

Die Sektion (Nr. 700, 1903) fand am folgenden Vormittag 
statt (Dr. Lfihlein) und ei^ab folgenden Befund: 

Mittelgroße, kräftig gebaute männliche Leiche in mäßigem Emährungs- 
instand. Farbe der Haut im ganzen blaß; an den abhängigen Teilen 
difinse mattviolette Tolenflecken; im Gesicht und am Halse, besonders 
aber an beiden Vorderarmen ist die Haut stark gebräunt. 

Kopfhöhle. Schädeldach annähernd symmetrisch, läogsoval, mit 
der Dura nicht adhaerent; seine Innenfläche glatt. Im Sinus longitud. 

1) Die genaue Anamnese und die klinischen Angaben verdanke ich 
Herrn Dr. med. Plant. 
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reichlich flüssiges Blnt und loclcere Gerinnael. Dnra mater liemlich ge- 
spannt, ihre InnenAäche glatt. Pia im gaiuen lart, sehr hochgradig öde- 
matOa; ihre Gefäße voo mittlerer Füllung, nur einzelne gröBere Venen an 
der Konvexität weit und stark gefüllt. — Windungen des GroBhims etwas 
schmal, die Fnrcheu stark ausgeprägt. Die Seitenventrikel nicht erweitert; 
das Ependym lart. Die Substanz des Großhirns weich, feucht, blntreich. 

Die Sinns an der Basis frei von Thromben; beide Hittelohren frei 
von Verändeningen. 

Brusthöhle. Zwerchfellstand rechts an der ö., linka an der 6, lUppe. 
Die linke Lunge in ganzer Ausdehnnng mit der Plearn parietalis ver- 
wachsen; die rechte sinkt ein wenig zurück; sie ist frei von Verwachsungen. 
In der rechten Pleurahöhle etwa 460 ccm sehr trüber hellgclblich gefärbter 
Flfiasigkeit; die Plenrablätter rechterseits glatt — Am Herzbeutel nur 
wenig klare gelbliche FIfissigkeit; beide Pericardialbtätter glatt. Das 
Herz der Körpergröße entsprechend. Der linke Ventrikel fühlt sich derb 
an, der rechte weicher; im rechten Herzen reichlicher flQssigeg und ge- 
ronnenes Blut. Endocard nnd Klappen ohne pathologische Vei^demngeD. 
Der Henmnskel von etwas blasser, granrödicher Farbe. 

Die linke Lunge ist mftßig umfangreich, weich. Auf dem Durch- 
schnitt erscheint sie ganz eingehüllt in eine an der Spitze annähernd 
1 cm dicke, sehr stark durchfeuchtete Schwarte, die nach abwärts all- 
mählich dünner wird, an der Basis aber wieder sehr dick ist. Das Paren- 
chym zum größten Teil von etwas herabgesetztem Luftgehalt, zäh, dunkel- 
rot, mäßig durchfeuchtet. An der Spitze einige Einziehungen nnd eine 
Anzt^ isolierter kleinerer nnd größerer käsiger nnd kreidiger Knoten 
mit derb schwieliger, anthrskotischer Umgebung. — Die rechte Lnnge 
von weicher Konsistenz und mittlerem Umfang. Das Parenchym auf dem 
Durchschnitt größtenteils lufthaltig, in den unteren Teilen des Unterlappens 
von herabgesetztem Luftgehatt; in der Spitze apärUche käsige Knoten mit 
antlirakotischer, schwieliger Umgebung. Schleimhaut der Bronchien blaß. 

Die Schleimhaut des Rachens difius leicht gerötet, ebenso die der 
Trachea. Die Tonsillen nicht vergrößert, o. V. 

Bauchhöhle. Bei der Eröffnung der Bauchhöhle drängen sich stark 
susgedehnte Darmschlingen vor und es entleert sich sehr trübe, hellgelb- 
liche, ziemlich dünne Flüssigkeit, Das Netz zusammengerollt, die Dünn- 
danoschlingen frei lassend. Die Serosa des Darms gerötet, glatt, geradezu 
schlüpfrig, zeigt keine Auflagerungen von festerer Konsistenz und fasriger 
Beschaffenheit, Die Leber überragt die Rippenbogen nur wenig. Die 
Hainblase ist kontrahiert. Frei in der Bauchhöhle finden sich etwas über 
400 ccm der beschriebenen trüben Flüssigkeit. 

Die Milz stark geschwollen; Länge 17 cm, Breite 8 cm; die Kapsel 
glatt; Konsistenz weich. Parenchym auf dem Durchschnitt dnnkelrot, 
breiig weich, fast zerfließlich. 

Das Mesenterium mäßig fettreich; seine Drüsen nicht vei^rößert. 
Die Chylusge^e sind nicht sichtbar. 
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Im Hagen spärlicher, gelblich gefärbter, flüssiger labalt. Seine 
Wand ist dünn, die Schleimhaat stark kadaverös erreicht, die Inneiiiläche 
schmutzig brännlich und rötlich verfärbt, sonst ohne Veränderungen. Im 
Duodeaum gallig gef»rbt«r Inhalt; die Schleimbant o, V. Nach der 
Heraosnahme von Magen, Pankreas und Duodenum werden lahlreictae 
stark veigrGBerte nnd diinkelröüich durchscheinende Lymphdrüsen i m 
retroperitonaealen Gewebe sichtbar, die auf dem Durchschnitt stark 
gerötet und geschwollen erscheinen und vielfach in den Randteilen gelb- 
liche Herdchen aufweisen; zwischen diesen und nach allen Seiten von 
ihnen ziehen sich im retroperitonaealen Gewebe zahlreiche intensiv gelb- 
liche Streifchen und Stränge, z. B. von Stricknadelstärke; bei jedem Ein- 
schnitt in das Binde- nnd Fettgewebe qaoUen Tröpfchen dicken gelblichen 
Eiters ans derartigen Gängen hervor, die augenscheinlich mit Eiter ge- 
füllten Lymphgefäßen entsprechen. 

Im unteren lleum nnd im Colon ascendens findet sich eine 
kleine Anzahl flacher Geschwüre der Schleimhaut mit glattem, teQweise 
schwärzlich gefärbtem Gmnde und wenig erhabenen, etwas zacldg ver- 
lanfenden Rändern; die übrige Darmschleimhaut o. V. Die Leber von 
mittleTer GrSfle, ihre vorderen Ränder etwas at^estumpft; das Ptucnchym 
mit dem Nagel leicht zerreiBlich, von gleichmäflig rötlich-gelbUcher Farbe; 
die acinöse Zeichnung nudenüich. Die Gallenwege durchgängig. 

Beide Nieren von gewöhnlicher Größe; die fibröse Kapsel glatt »b- 
ziehbar; die Oberfläche glatt, von gran-röUicher Farbe; das Parenchjm 
von mittlerem Blntgehalt, die Rindenstreifong dentüch. Nebennieren o. V. 
— Die Harnblase kontrahiert; ihre Schleimhaut blaß. Prostata klein. 
Hoden von mittlerer Größe, 

Die Vena cava inferior und die großen Beckenvenen enäialten 
flüssiges Blut und lockere Gerinnsel. Die Innenfläche der Aort» ist glfttt. 

In der Vola der linken Hand in der G^end der vorderen Querfalt« 
der Haut etwa zwischen Metacarpale IV und V findet sich eine tiefe 
narbige Einziehung, die auf dem Durchschnitt eine bis ^ cm dicke nnd 
entsprechend weit in die Tiefe reichende Hommasse enthält Das Unter- 
hautgewebe in der Umgebung dieser Stelle zeigt keine pathologischen 
Veränderungen. 

An der Beugeseite des Unken Unterarms dicht Ober dem Hand- 
gelenke eine etwa talergroße, flach vorspringende Blase, von Epidermis 
gebildet, eine dünne, leicht rtithche Flüssigkeit enthaltend; das umgebende 
Unterhautgewebe stark ödematös durchfeuchtet, sulzig, aber nicht deatlich 
eitrig. Am linken Daumen an der Beugeseite des Mittelgliedes eine ganz 
kleine scharflinige oberflächliche (Schnitt- P)Wnnde der Haut, das nmgebende 
Unterhautgewebe trocken, ohne pathologische Veränderungen, 

Die Arterien des linken Arms frei von thrombotischen Gerinnnnga- 
massen, ebenso auch die Venen bis zur Achselhöhle, Die linken Achsel- 
drüsen von außen deutUch fühlbar; sie sind teils erbsen-, teils reichlich 
bohnengroB, von vermehrter Konsistenz und rötlich durchscheinend, auf 



dem Darchschnitt von gleichmäSig grau-roter Farbe. Zwischen ihnen und 
namentlich in den Rändern der gröflten, verlaufen intensiv gelbliche 
Streifchen imd Stränge, ofienbar mit Eiter erfüllt« Lymphgänge. Etn-a 
in der linken Ha^illarlinie findet sich unter dem Muse, pectoralis major 
noch ein kleines Packet ähnlicher geschwollener nnd rötlich durcha eheinen- 
der Lymphdrüsen. — Die rechten Achseldrflsen and die Lymphdrüsen am 
Halse frei von Verändemngea. 

Der Dnctns thoracicng von seiner Darchtrittastelle durch das 
Zwerchfell an in ganzer Ausdehnung annähernd gleichmäßig stark er- 
weitert, gelblich weiß durchscheinend; Cr ist prall gefüllt mit einer teils 
weiB-gelblichen, dickbreiigen, teils intensiver gelblichen, dünneren (eitrigen) 
Inhaltsmasse. An der Einmündungs stelle des Ductus in die Vena sub- 
clavia sinistra findet sich ein kleines knopfförmig in das Lumen vor- 
springendes gran-rötliches Gerinnsel von fester Konsistenz; die Vene im 
übrigen weit, enthält fiüssiges nnd locker geronnenes Blut. Jenseits des 
Zwerchfells im retroperitonaealen Gewebe teilt der Ductus sich rasch in 
eine große Anzahl kleinerer Äste; die einzelnen Stämme erscheinen als 
Stecknadel- bis stricknadeldicke intensiv gelbliche Stränge im Fettgewebe, 
das anf jedem Durchschnitt eine große Zahl gelblicher (eitriger) Tröpfchen 
hervorquellen läBt. Die Lymphdrüsen in der Umgebung der Aorta ab- 
dominalis in großer Zahl vei^irößert, fest, rötlich durchscheinend; auf dem 
Dorchschnitt zeigen sich häufig eitrige Tröpfchen in ihren Raadteilen, 
niigends aber im Innern der Drüsen selbst 

Das Beckenbindegewebe beiderseits bis auf die Oberschenkel über- 
gTNfend sehr stark dnrchlenchtet, snlsig, aber nicht eitrig; die Lymph- 
drüsen der Ingoinalgegeud ohne Veränderungen. 

Die anatomische Diagnose lautete: 

Cicatrixvolaemannssinistrae. Phlegmone incipiens 
antibrachii sinistri. Lymphadenitis et lymphangioitis 
parolenta axillaris sinistra. Lymphangiotis purnlenta 
et thrombosis daetna thoracici. Lymphangioitis et 
lymphadeoitispurulentaretroperitonaealiB. Peritonitis 
paralenta incipiens. Ascites adiposns. Hydrothorax 
adiposas dexter. Tuberculosis obsoleta et indaratio 
nigra apicis palmonis utriusque; pleuritis chronica 
adhaesiva einistra. Ulcera tubercnlose obsoleta ilei et 
coli. Oedema piae martis. 

Die aas der Baachhßhle aufgefangene Flüssigkeit behielt 
auch bei längerem Stehen ihre gleichmäßige, trübe gelbliche 
Färbnng bei, ohne daÜ sich auf ihrer Oberfläche eine Rahm- 
Bchicht gebildet hätte. Durch Äterzusatz wurde sie deuthch 
aufgeklärt, während der Äther sich gelblich färbte. Ihre mi- 



kroskopiscfae Untersnchnng ergab das Vorhandensein zahlreicher, 
meist sehr feiner, selten etwas gröberer FettrOpfchen, femer 
reichlicher rander Zellen mit einfachem, rundem, bläschen- 
förmigem Kern, nach Größe und Gestalt als Deckzellen der 
Serosa anzusprechen; diese Zellen enthielten durchweg mehr 
oder weniger reichlich Fettröpfchen von wechselnder Größe, 
die jedoch selten so groß oder gar größer werden, wie der 
Kern, der sich stets entweder in der Mitte der Zellen oder etwas 
excentrisch gelegen als wohlerhaltenes Bläschen findet. Daneben 
sieht man hier nnd da einige, an Zahl weit zurücktretende 
weiße Blatkörperchen und bei stärkerer Vergrößerung massen- 
hafte, schön aasgebildete Retten von Streptokokken. Dazwischen 
fanden sich außerdem noch große, plumpe, mit lebhafter Eigen- 
bewegnng ausgestattete Bacillen, zweifellos nachtr&glich ein- 
gedningene Saprophyten. 

Von dieser letztgenannten Verunreinigung durch Stäbchen- 
bakterien abgesehen zeigte der Inhalt der rechten Pleura- 
höhle mikroskopisch ein durchaus ähnliches Bild: die gleichen 
großen Serosa-Deckzellen mit reichlichem Fettgehalt, spärlicheres 
Fett in freiem Zustand, einige Leukocyten, sehr zahlreiche 
Kokkenketten. 

Es muß somit mindestens als sehr fraglich gelten, ob in 
den beiden Flüssigkeiten Chylus enthalten war, so naheliegend 
diese Annahme auch bei der vollständigen Verlegung des 
DnctDs thoracicus zunächst scheint. Nach der Unterscheidang 
Quinckes^) wäre der Erguß als Ascites adiposus zu be- 
zeichnen. Doch handelt es sich überhaupt nicht um ein reines 
Transsudat, sondern gleichzeitig — wie besonders die spär- 
lichen Lenkocyten beweisen — um beginnende entzflndliche 
Exsadation. Möghcherweise ist auch die massenhafte Ab- 
stoßang der Serosa-Deckzellen in erster Linie als Folge der 
Streptokokken-Invasion zu denten. 

Daß der Verschluß des Stammes des Milchbrnstganges 

durchaus nicht notwendig zu schweren Lymphstauungen, zu 

Ascites (simplex oder cbylosas) nnd zn Oedemen führen maß, 

war schon den ältesten Beobachten! dieser Veränderung, die 

') Quincke. Ober fetthaltige Truisaudate. D. Ärch. f. ]din. Med. 

B. XVI. S. 121. 



ich finden konnte, bekannt. Die GrOnde dieser auf den ersten 
Blick auffallenden Tatsache (Herstellung eines Collateralkreis- 
lanfs, anter Umständen auch AbnormitlLten des DuctuR thoracicns) 
sind häufig erörtert worden, sehr eingehend u, a. auch von 
Boegehold^) und Enzmann.^ Oft hat zn ihrer Prüfung die 
Unterbindung des Ductus bei chiruigiachen Eingriffen m der 
linken unteren Hal^:flgend AnlaS graben, besonders bei der 
Entfernung von tuberculösen Drüsen oder Tumoren, wobei gar 
nicht so selten Zerreißungen des Ganges nahe an der Mflndong 
seine Ligatur nötig machten, die dann — gewöhnlich zur Über- 
raschung des Operateurs — ohne die erwarteten verderblichen 
Folgen blieb. 

Im Qbhgen ergab die mikroskopische Untersuchung sehr 
ähnliche Befunde wie im ersten Falle. 

AasstrichpräparatB von der Epidennisblase am linken Hand- 
gelenk ließen aehr reichliche Streptokokken zwischen späilichen zelligen 
Elementen erkennen; massenhafte Ketten fanden sich «uch in solchen vom 
Inhalt des Dnctas thoraucns und vom Eiter aus der Umgebung der Achel- 
dräsen. Genane Durchsicht von Ausstrich- und Schnittpräparaten führte 
nirgends zur FeststeUung andersartiger Bakterien außer im Inhalt der 
PffiitonaeaUKthle (s. o.). 

DieSchnitte von den verschiedenen Teilen des erkrankten lymphatischen 
Apparates e^eben so vollkommen ähnliche Bilder, daß deren genaue Be- 
schreibung fast zur wörtlichen Wiederholang des mikroskopischen Befnndes 
in Fall I fahren würde. Der einzige erwähnenswerte Unterschied, der sich 
aber aach nnr auf den Grad der VerSnderungen bezieht, betrifft die 
Alteration der Wand des Ductus nnd der großen Lymphstämme, die im 
U. Falle noch sehverer ist Besonders bei Färbung der elastischen Fasern 
sieht man an gröfieren Lymphgefäßen des retroperitonaealen Gewebes die 
EHastica interna häaGg durchbrochen; hinter die Fragmente schiebt sich 
der Inhalt des Ge^es weit zwischen die Wandelemente hinein. 

Die Übereinstimmung dieses zweiten mit dem zuerst be- 
schriebenen Falle ist in die Augen fallend, nicht nur hinsicht- 
lich des Befundes, sondern auch hinsichüich des Krankheits- 
verlanfe. Auch dieser Patient klagt dem Arzte zuerst (etwa 
6 Tage vor dem Exitus) Aber unbestimmte Schmerzen im Unter- 
leib; er macht den Eindruck eines schwer Kranken, ohne daß 
eine bestimmte Lokalisation der Krankheit gelingt; er verfällt 
Dnaofhaltsam; erst drei Tage vor dem Tode, der unter den 

>n c. 

')l c. 



Erscheinungen schwerer Sepsis eintritt, klagt er über Schmerzen 
am linken Unterarm, an dem eine drcnmscriple Schwellung 
und ROtnng festgestellt wird. Bei der Sektion findet sich eine 
phlegmonöse Entzündung mit BlasenbUdnng am linken Unter- 
arm ; eitrige Lymphadenitis axillaris, eitrige Lymphsngioitis 
des Ductus thoracicus und Thrombose der Vena subciaTia an 
seiner Mündungsstelle; femer eine Lymphadenitis und Lympb- 
angioitis porulenta retroperitonaealis mit beginnender Phi^mone, 
endlich — ale einziger Unterschied von Fall I, wo ausgebildete 
eitrige Peritonitis bestand — eine eben beginnende Peri- 
tonitis bei gleichzeitigem Ascites adiposns. Gerade die Tat- 
sache, daß die entzündliehen Erscheinungen seitens 
des Peritonaeum erst im Beginn standen, spricht zu- 
gunsten der Annahme, daß die Bauchhöhle erst vom retro- 
peritonaealen Gewebe ans infiziert worden ist, also für meine 
Deutung des Prozesses. Auffällig ist zunächst das frühe Auf- 
treten von Leibschmerzen: man muß wohl annehmen, daS diese 
Schmerzen auf die am diese Zeit bereits beginnende Erkrankung 
der retroperitonaealen Lymphdrüsen nnd -gefäße zurückzuführen 
sind. Jedenfalls sind auch in diesem Falle trotz genauer Unter- 
suchung krankhafte Veränderungen an den Abdominalorganen, 
die den Ausgang einer Peritonitis hätten bilden können, nicht 
beobachtet worden. 

Nun wäre noch ein Einwand g^en meine Erklärung der 
beiden Fälle mögbch. Man könnte an eine Infektion vom 
Tractus intestinalis ans ohne nachweisbaren primären 
Erkrankungsherd denken. Auch diese Annahme läßt sich 
aber widerlegen: In beiden Fällen fehlen Zeichen einer ent- 
zündlichen Erkrankung der Cbytusgefäße und der Mesenterial- 
drüsen; es ist nicht recht denkbar, daß Streptokokken, ohne 
eine Spur zu hinterlassen, gerade diesen Teil des Lymph- 
apparates passiert haben sollten. Auch ist es von vorne herein 
eine sehr gezwungene Überlegung, eine objektiv nicht nach- 
weisbare Eingangspforte für die Streptokokken als möglich zu 
setzen, während tatsächlich in den phlegmonösen Entzfindun- 

') Marchsnd, F., Cber einen merkwürdigen Fall von Milsbrand bei 
einer Schwangeren mit tätlicher Infektion des Kindes, Dieses Arch. 
B. 109, 1887, p. 86. 



gen am linken Anne in beiden Fällen ein primärer Herd ge- 
geben ist. 

In diesem Zusammenhang möchte ich an einen von Mar- 
chand^) früher beschriebenen eigentümlichen Milzbrandfall erin- 
nern, der besonders deshalb hier erwähnt zn werden hat, weil es sich 
dabei aaeb um eine Beteiligung d^ Ductns thoracicns handelt. 

Bei der Sektion einer kurz nach der Enthindnng unter anftSlligen 
Erscfaeinoogeii verstorbenen Pnerpera fand sich eine eigentümliche, teila 
JkleinatAse, teila chytGse Infiltration des Hesenteriom und des retro- 
peritonaealeiiGewebes, abnormer, blutig- eitriger Inhalt der großen 
Lymphstämme des Mesenterium und des Ductus thoracicus (in 
■einem unteren Teil), SchweUung der Hilz, der Mesenterialdrüaen und einer 
Gmppe von haemoirhagiach infiltrierten Lymphdrüsen am Imtenrande des 
Beckens, sowie chjlöser Ascites. Die Schloimhant des ganzen Darm- 
kanales fand sieh durchaus ohne Veränderung. Mikroskopisch 
(sowie kulturell und durch daa Tierezperiment) wurde eine Milzbrand- 
Infektion festgestellt, nnd zwar betraf die Invasion ganz vor- 
wiegend einen Teil der Hesenterialdrüsen, die groflenLymph- 
stämme des Mesenterium und den Ductus thoracicns. Auch 
ndkroskopisck war ebe Veränderung, die man auf die piimSre Einwirkung 
der Infektion hätte beziehen können, nicht nachweisbar. 

Wenn anch die Entstehong dieses eigenartigen Milzbrand- 
fallefl nicht ganz aufgeklärt werden konnte, so kam Marcband 
doch auf Grund seiner Untersuchungen mit Wahrscheinlichkeit 
zn der Annahme einer Infektion von dem intakt gefundenen 
Darmkanal aas; dafür sprach besonders die Beteiligung eines 
Teiles der Hesenterialdrüsen und der Lymphstämme 
des Mesenterium. Gerade diese Teile des Lymphgefäß- 
systems waren aber in den beiden hier beschriebenen Fällen 
frei von entzOndUchen Yerähderungen. 

Von den in der Literatur verzeichneten Fällen hat mit 
den meinigen eine außerordentlich große Ähnlichkeit ein von 
Worms*) beschriebener, den ich deshalb in knrzem Auszug 
anfuhren und besprechen möchte: 

Ein 40jShiiger Soldat gibt an, sich eine Erkaltung zugezogen zu 
haben, die mit staAen Halssclimerzen auftrat. Einige Tage darauf traten 
plötzlicli Leibschmerzen und Fieber auf. Am 4. Tage danach zeigten 
aich — bei zunehmendem Kraukheitsgefühl und andauerndem Fieber — 
schmerzhafte Schwellung nnd Rötung des linken Vorderarms. Am 
14. KrankbeitsUge tzat nach rapidestem Verfall der Tod ein. 
1) Guette hebdomad. de m£d. et de chir. 1859, S. 279. 



Bei der Sektion faad sich am linken Arm: „l'apon^vrose . . . donblee 
d'un ezaudftt fibrineuz organja^"; kein Eiter im Gewebe; die erweiterten 
Venen des linken Anoea eaÜMlten flüssiges Blut. Die Vena subclavia 
enthält einen 6 cm langen, kleinfingerdicken, obturierenden, entfärbten 
Thrombus, der sich in die Jngularis interna tortsetit. Ductus thoracicns 
stark erweitert, mit Eiter gefTiIlt, der sich atif Drack in die V. subclavia 
entleert; auch die Cystema chyli staik erweitert und mit Eiter gefüllt: in 
ihrer Umf;ebKDg zahlreiche geschwollene Lymphdrüsen. Die Hill anl dos 
dreifache vergrößert. Die Darmschlingeu durch Gas stark aufgetrieben. 
(Von einem Exsudat in der Bauchhöhle ist nicht die Rede.) Im Coecum 
lind in einem Teü des Colon ascendens tiefe Ulcerationen der Solitar- 
follikel, keine Eiterung. Die linke Niere mit der Nebenniere fest 
wachsen; die letztere vergrößert, rötlich, enthält im Innern ,eiti 
Brei' (son centre ^tait constitue d'nne bouillie saniense). Einige 
Eiter gefüllte Lymphge^Be verlaufen durch zellig infiltriertes Binde- 
gewebe mr Nebenniere, ohne sich weiter in dem verdickten Gewebe ver- 
folgen zu lassen. 

Auch in dem Wormsschen Falle beziehen sich die ersten 
subjektiven ernstlichen Beschwerden auf den Unterleib; erst 
einige T^:e später stellen sich am linken Arme naohweisbiu« 
entzündliche £rscheinnng:en ein. Bei der Sektion wird auch 
eitrige EntzQndnng des Ductus thoracicus und Lymph- 
angioitis retroperitonaealis festgestellt. Angaben fiber 
die linken Achseldrüsen und die Lymphgefäße des linken Annes 
macht Worms nicht; er glaubt an eine primäre Erkrankung 
des Bmstganges, eine Auffassung, die wir bei unseren fort- 
geschrittenen Kenntnissen von der Ätiologie und Pathogenese 
septischer Erkrankungen von vorne herein unberücksichtigt 
lassen können. Wichtig scheint mir, daß ein Exsudat in der 
Bauchhöhle nicht bestanden hat; ob nicht noch eine eben be- 
ginnende Peritonitis vorgelegen hat, will ich nicht za entscheiden 
versuchen; das Protokoll spricht nur von stark geblähten Dann- 
schliogen. Weiter auf den Fall einzugehen, halte ich für un- 
angebracht, da seine völlige Klärung nachträghch wohl nicht 
mehr möglich ist; insbesondere ist wohl nicht sicher festzn- 
stellen, ob die Erweichung der linken Nebenniere eitriger oder 
kadaveröser Natur war. Immerhin scheint mir hier mit großer 
Wahrscheinlichkeit ein den meinigen ganz analoger Krankheits- 
fall vorziüiegen. 

Anßer der angeführten Wormsschen hat noch ein von 
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Enzmann') besduiebener Fall Ahnliclikeit mit den hier mit- 
geteilten. Aof diesen möchte ich noch kurz eingehen: 

Ein 37jiliriger Paralytiker edn'Mikte plötzlich mit dünnen Stühlen 
tmd heftigen Schmerzen in der linken Seite, später anch in dea Gelenken, 
llilzscbwellung. Nach vorübergehender Besaenmg trat der Tod unter za- 
netunenden Erscheinungen von Pneumonie und Pleuritis r. h. ein. Bei 
der Sektion fand sich; Lobnlärpueumonie mit eircumscripter Abacedierung 
im rechten Unterlappen. Hämorrhagische Infarcte der rechten Lunge 
^Ijnbolien der Pnlmonalarterienäste von Thrombose der Vena femoralis 
de.) HämorrhagiBch-^fibriDöse Pleuritis rechts. Hilztumor. Darmkatarrh 
(„Die Scbleimbaat des ganzen Dünndarms sncculent, im unteren Teil gelb- 
lich, keine Geschwüre . . . Solilärfollikel nnd Peyersche Plaques kaum 
sichtbar . . . MesenterialdrUsen kaum erbsengroS, blaßrStlich, schlaff, keine 
Eiterung. ChylusgeO&e nicht sichtbar . . .") Der Ductns thoracicus stark 
erweitert, ebenso die Cistema ch;li nnd die trunci lumbales, mit großen- 
teils eitrigem Inhalt. Abscesse im Mediastinum posticum und im 
relroperitonaealen Zellgewebe... „Der truncus axillaris sin ister 
, . . bildet ein starres Rohr von 7 mm Durchmesser . . . seine 
Wandungen neigen (mikroskopisch) eine unregelmäßige Zell- 
infiltration, die vorwiegend der inneren und äußeren Schicht angehört, 
wUtrend die . , . Media nur wenige Rundzellen aufweist" Der ti'uncus 
cerricaüa sinister erweitert, enthält klare Flüssigkeit. 

In diesem sehr sorgfältig beobachteten Falle fehlt jede 
Angabe fiber pathologiaohe Verändernngen am linken Arme; 
Enzmann glaubt die rechte Pleura und Lunge als Ausgangs- 
punkt des Frocesses ansehen zu mössen, mir scheint, im 
Widersprach mit der klinischen Beobachtung, die bei dem 
Patienten erst 14 Tage nach dem Beginn der Erkrankung — 
zwei Tage ante exitum — Erscheinnngen seitens der rechten 
Lunge feststellte, während schwere septische Symptome vorher- 
gegangen waren. Ich will nicht näher auf diesen Fall ein- 
gehen, da er sich von den hier mitgeteilten Beobachtungen 
durch das völlige Fehlen peritonitiacher Erscheinungen nnter- 
£cheidet. 

Die spärlichen weiteren Mittellungen der Literatur über 
eiterige Entzündung des Dactus thoracicns möchte ich zum 
Schlüsse noch kurz anführen. Zwei davon betreuen puerperale 
Infektionen; der eine Fall ist von Velpeau,^ der andere von 

1) 1. c. 

^ Velpean. Recherchea et observations sar la phlegmatis alba dolens 
Arcbives gen^rales de med. t. VI. 1824 p. 228 II* Obs. 



GeudrinO veröffentlicht. Sie bilden die einzigen Beispiele, 
die ich für die eingangs ausgesprochene Meinimg habe finden 
können, daß bei den ansgedehnten septischen LymphgefäQ- 
erkranknngen, die im Wochenbett vorkommen, ein Übergreifen 
anf den Dnctas thoracicus hier und da za erwarten ist. Selbst- 
verständlich ist hier der Prozess im Sinne des Lymphstroms 
gewandert. 

Dasselbe gilt wohl sicher noch fflr einen von Andral^ 
beschriebenen Fall von eitriger Lymphangioitis des Ductus 
thoracicns bei Pyonephrose der rechten Niere mit großem 
Absceß hinter derselben, femer anch fflr einen Fall, den von 
Kahlden in einem Referat über Septikaemie and Pyaemie als 
von Schuh beschrieben erwähnt; die Originalmitteilnng habe 
ich nicht finden können. Es hat sich dabei um einen Mann 
gehandelt, „der nach einem seitlichen Steinschnitt an „„Pyaemie 
ohne Metastasen"" gestorben war"; hier fand sich bei der 
Sektion der Duotns thoracicus durch Eiter stark ausgedehnt, 
das Zellgewebe zwischen Blase und Mastdarm mit dännem 
Eiter inültriert. 

Adams") berichtet kurz Aber die Krankengeschichte und 
den Sektionsbefnnd eines 40jährigen Mannes, die eine gewisse 
Ähnlichkeit mit meinen Beobachtungen haben, doch habe ich 
aus der sehr knappen Darstellung kein vollständiges Bild des 
Falles bekommen kfinnen. Die ersten Klagen (die klinische 
Beobachtung umfaßt nur die beiden letzten Lebenstage) bezt^en 
sich anscheinend anch hier anf den Unterleib; der Stuhlgang 
war angehalten. 

Am letzten Tage trat eine „erythematous inflammation'* 
der Haut anf dem rechten Handrücken und Arm nnd auch 
am linken Arme auf. Bei der Sektion fand sich, abgesehen 
von einer Hydrocele testis, die offenbar unschuldiger Natur war, 
dunkle, fleckige Färbung and Blasenbildung am rechten Arm 

') Gendrin. Histoire anatom. des inflammations. T. II 1826 p, 87, 

Oba, 1001. 
^) Andral fäe. Recherches pour aervir ä Thistoire des maladies da 

Systeme lympliatiqne, Archives gfenerales de med. t VI. 1824 p. 502- 
^) Adams W. Transactions of the Patholog. Sode^ of London. IL 

1850. p. 279. 



nnd linken Bein; in den Lnng:en gangrfinOse Abscesse; ferner 
ganz beginnende Peritonitis, SchweUung nnd 'eiterige Infil- 
tration der retroperitonaealen Lymphdrüsen; der Ductus 
thoracicns war erweitert, mit dickem Eiter von weifier 
Farbe gefüllt. Ich halte es für fruchtlos, eine Erklärung dieses 
Krankheitsprozesses nachträglich zn versuchen. Von Interesse 
scheint mir daran die Tatsache, daß die Peritonitis bei gleich- 
zeitigem Bestehen schwerer septischer Erscheinungen ganz im 
Beginn zu stehen schien, während die retroperitonaealen Lymph- 
drüsen bereits in Eiterung ähei^egangen waren und der Ductus 
thoracicus nach Angabe Adams' ebenfaUs Eiter enthielt. Diese 
Tatsachen sprechen immerhin für die Wahracheinlichkeit, daß 
anch in diesem Falle die pathogen. Mikroorganismen nicht 
von der Bauchhöhle aus in den Ductus, sondern umgekehrt 
gewandert sind. 

Der Vollständigkeit halber erwähne ich noch den Fall 
von Lieutaud,') bei dem es sich, soweit aus den kurzen An- 
gaben ein Schluß gezogen werden kann, um eitrige teilweise 
auch gangränöse Zerstörung des Ductus thoracicus gehandelt 
hat; gleichzeitig scheinen schwere Veränderungen am Darm 
and an den Lungen bestanden zu haben. 



XIV. 

über die unter dem Namen „Faget's disease 

of the nlpple" bekannte Hautkrankheit und ihre 

Beziehungen zum Karzinom. 

(Ans dem Pstbologischen Institut zu Göttingen und aus der Universitäts- 
klinik für Hnutkriukh eilen zu Dreslau.) 
Von 
Dr. Karl Zieler, 
jeUigem Auiateaten der UtiiversitAtablinik für Hautkrankheiten zn Bonn. 
(Hieran Tri. VIII.) 



Die in Mitteleuropa außerordentlich seltene Erkrankung 
wurde im Jahre 1871 von Sir James Paget zuerst in klaasi- 
1) Lientand. Hist anat, 1767, t. II p. 93 Obs. 870. 

Vtatamn Ai^üt L palhoL Aub Bd. 171. BtL 1. 20 



scher Weise besehrieben and auf Grund der klinischen Er- 
scheinungen als selbständiges Krankheitebild aufgestellt. Ge- 
naue histologische Untersuchungen von Butlin, Thia u. a. 
haben bald die Berechtigung dazu erwiesen. Nach der umfang- 
reichen Monographie von Wiekham'), welche die ältere Litera- 
tur vollständig und in der größten Ausführlichkeit berück- 
sichtigt, sind fast nur Einzelbeobachtungen veröfientlicht worden, 
unter denen wegen ihrer Gründlichkeit die Bearbeitungen des 
gleichen Falles von Karg^ und Unna^ zu erwähnen wären. 
Eine zwar kurze, aber ganz hervorragende zusammenhängende 
Darstellung der Erkrankung hat jüngst Darier*), gestützt auf 
eigene reiche Erfahrung, gegeben. 

Ätiologie. 
Die Ätiologie der Erkrankung ist völlig unaufgeklärt. 
Zu erwähnen wäre, daß man eine Zeitlang geglaubt hat, hier 
ein sicheres Beispiel einer durch Parasiten (Psorospermien) 
hervorgerufenen Epitlielerkrankung gefunden zu haben. Diese 
Anschauung hat Darier, der sie zuerst ausgesprochen hatte,*) 
vor langen Jahren schon und auch neuerdings wieder selbst 
auf eine Täuschung infolge einer weniger volikommencn Technik 
znrückgefflhrt, '') was aber nicht hindert, daß sie in der jüng- 
sten Literatur immer von neuem widerlegt wird [Ehrhardt^, 
Macleod n. a.]. 

') L. Wiekham, Maladie de la peau dite m&ladie de Paget. These 

de Paris, 1890. 
2> C. Karg, Über d^ Kaniinoni. Dtsche. Ztschr. f. Chirui^e, Bd. 34, 

1892. 
^ P. G. Unna, Histopathologie der Hautkrankheiten, S. 737—745, 

Beriin 1894. 
') J.Darier, Maladie de Paget in llesnier, Brocq et Jaquet. La 

(iratique demiatologique, III, 1902. 
*) Derselbe, Sur nne nouvclle forme de |>soros|iermo8e ou maladi« 

dePaget. Soc.de biologie]31V.1889. Zit. nach Wiekham (a.a.O.). 

— Des psorospermosea cutaufiea. Comptea rendus du congr^s inter- 
national de Dermatologie etc. Paria 1889, p. 390. 
'') Derselbe, Note aur l'anatomie pathoiogique de la maladie dite 

psorospermose folliculaire veg^tante. Annales de Dermatologie et«. 

1896, p. 742 ff. 
8) 0. Ehrhardt, Über Pagefs disease. Dtsch. Ztschr. f. Chirurgie 

Bd. 54, 1900. 



Guiz kürzlich hat Pabry')i gestützt &ut den Befund von Hefen in 
Yacuolen der Cutis, bei einem Fall von „Paget'a disease" die VerrontDOg 
ausgesprochen, daB diese Hefen möglicherweise ätiologische Beziehungen 
zu der Erkrankung haben könnten, daß also hei einer Bestätigung seiner 
Befände in anderen Fällen man vielleicht jenen Prozeß als Blastomykose 
auffassen miisac. Da die gezüchteten liefen in der Cntis der erkrankten 
llaatabschnitte und besonders in deren Vacuolen am sl-arksten entwickelt 
waren, so hängt diese Lückenbildung wohl zweifellos, wie Fabry an- 
ntnunt, mit dem Eindringen der Hefen zusammen. Ahnliche Vacuolen und 
Hefeansiedlungen sind nun bisher von keinem Untersucher bei Paget's 
disease gefunden worden, so daß mir eine secimdare, mit der Gmnd- 
krankheit nicht zusammenhängende Infektion wahrscheinlich ist. 

VorkoDiinen und Lokalisation. 

Vorwiegend werden Frauen nach dem 40. LebeoBJahre, 
oft im Anschloß an eine Lactation, ergriffen. Jedoch kommt 
die Erkrankung gelegentlieh auch viel früher vor, ist aber bei 
Jnngfranen oder bei Frauen, die nie geboren haben, und bei Män- 
nern sehr selten. Sie tritt fast nur an der Brustwarze auf, 
und zwar stets nur an einer. Jedenfalls werden nie beide zu 
gleicher Zeit befallen, sondern nacheinander, wenn Oberhaupt 
eine doppelseitige Erkrankung vorkommt, wofür die mikro- 
skopische Bestätigung bisher nicht vorliegt. 

Wenn auch der fast regelmäßige Beginn der Erkrankung 
an der Brustwarze sehr eigentümlich ist und zu den mannig- 
faltigsten Deutungen Anlaß gegeben hat, so muß doch auf das 
entschiedenste betont werden, daß dies nicht die einzige Lo- 
kalisationsstelle ist, eine Behauptung, die erst ganz kürzlich 
wieder Matzenauer^ anfgestellt hat. 

Zuzugeben ist ja, daß in der Literatur eine ganze Reihe 
solcher Fälle angebhcher „Paget's disease" sich berichtet 
finden, die ganz sicher keine sind, bei denen die Diagnose 
auf den Befund von „Psorospermieu" in den Schuppen oder 
auf die klinischen Charaktere hin gestellt worden ist. Aber es 
gibt doch eine zwar nicht große, aber vollkommen hinreichende 
Zahl von Veröffentlichungen, die, was klinische Beobachtung 

'J I. Fabry und H. Trautmann, Beiträge zur Pagetschen Erkran- 
kung. Archiv für Dermatologie und Syphilis, Bd. (J9, 1904. 

2) Sitzung der K. K. Ges. d. Ärzte in Wien, 20. XI. 1903. Wiener klin. W. 
1903, No. 46. 



nnd anatomische üntersuchnng anlangt, als dorchans einwands- 
frei bezeichnet werden müssen. Ich nenne nur die Fälle von 
Radcliffe Crocker^) (Penis und Scrotum), Darier und Couil- 
land'^, Dubreuilh*) (Vulva), Colcott Fox und Maeleod*) 
(Nabel), Sbeild"*) (Bauohwand), dann den von Holzknecht^) 
vorgestellten (wahrscheinlicher Beginn in der Gegend der linken 
vorderen Ächselfalte), von Lang^) beobachteten Fall, Schließ- 
lich kann ich noch Sber einen berichten (s. u. Fall 11), der von 
Neisser'O schon einmal kurz besprochen worden ist und bei 
dem die Erkrankung in der linken Achselhöhle begonnen hatte. 
Es sind wohl auch sonst noch zuverlässige derartige Falle 
beobachtet worden, doch sind die vorhandenen Berichte nicht 
eingehend genug, um ein abschließendes Urteil zu erlauben. 
Außerdem beweist, wie auch Lang (s. o.) in der Diskussion zo 
Matzenauers Vorstellung hervorgehoben bat, die Lokalisation 
gar nichts, sondern es kommt nur auf die klinischen und ana- 
tomischen Charaktere an. Das lehren ja auch viele andere 
Ek-krankungen. 

Klinisches. 
Da mir eigene klinische Erfahrungen nicht zu Gebote 
stehen - - wenigstens kann ich mich nur auf ältere Kranken- 
geschichten stQtzen, da ich die von mir histologisch unter- 
suchten Fälle nicht selbst gesehen habe —, für den Zweck 

>) Radcliffe Croekor, zitiert nftch Wickham (a. a. 0.). 

^) 1. Darier et P. Couillaud, Sur im cas de maladie de Paget de 

la r^gion päria^o-aanle et scrotale. Annalea de dermatologie, 1893. 
*) W. Dubreuilh, Paget's disease of the vidva. British journ. of 

dermatotogy, 1901, Bd. XIll. 
*) Colcott For and Hacleod, A case of Paget's diseaae of the 

umbilicus. British Journal of dennatology, 1901, Bd. XVI, H. 2. 
B) Harmadnke Sfaeild, A remarkabte caae of disease of the skin 

of the abdomiaal wall. BritiBh Journal of dennatology, Bd. IX, 

S. 36-36 u. 80. 1897. 
«) SiUung der K. K. Gea. d. Ärate m Wien, 13. u. 20. XI. 1903. Wiener 

klin. W. 1903, No. 47 u. 48. (Zusatz bei der Korrektur: Dieser F«ll 
. ist jetzt von A. Jnngmann und 1. Pollitzer [Ober Paget's disease, 

Dennatologische Zeitschrift 1904, Bd. XI, Heft 6] veröffenüicht worden.) 
') A. Neisser, Über den gegenwärtigen Stand der Psorospermosen- 

lehre. Verh. d. Deutschen dermat. Ges. III. Kongreß. Leipzig 1891. 
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meiner UntersuchongeD auch wenig wesentlich sind, will ich 
nur ganz kurz das Bild der Krankheit, wie es sieh aus der 
Literatur et^bt, vorführen. Wegen des Genaueren sei auf die 
in der Einleitung angeführte Literatnr verwiesen. 

Die erste Verändernng besteht gewdhnlich in hartntlckig sich erneuern- 
den hornigen Attflagerongen oder Kroaten an einer Brustwarze, bei Beginn 
am Warzenhof oder an anderer Stelle in der Bildung eines erythematOsen 
und schnppenden Fleckes („psoriBsisähnlich"), zuweilen mit leicht erhabe- 
nem Rand. Jncken nnd Brennen veranlassen die Kranlcen, die Anflagerun- 
gen zu entfernen, die zwar zeitweilig verschwinden kOnnen, aber schlieB- 
lieh immer wiederkehren. Während nun diese Verinderungen, die im 
Beginn öfter zu Verwecha langen einmal mit chronischem Ekzem (s. u.), 
dann auch mit Psoriasis Veranlassung gegeben haben, sich flächenhaft auf 
den Warzenhof nnd dessen Umgebung ausdehnen, was nonate-, ja jahre- 
lang danem kann, steUt sich eine allmählich zunehmende Einziehung der 
Bnistwarze ein, die zuletzt ganz verschwindet. 

Hit der weiteren Ausbreitung tritt auch das sog. „ekzem ähnliche" 
StAdium immer mehr hervor: die Oberfläche erscheint als erodierte, rote, 
nisaende oder mit Krusten bedeckte, leicht körnige oder mehr glatte Fläche 
mit scharfer, in der R^el polycyclischer B^renznng; oft ist der Rand 
ganz flach erhaben. Erosionen, UIcerationen und teUweise Überbäutun- 
gen wechseln miteinander ah. Der Grand der erodierten Fläche bietet 
dem tastenden Finger häufig das Gefühl einer ganz oberflächlichen „papier- 
ähnlichen Verhärtong" (Indnmtion papyrac^e ou en „carte de visite" 
[Darier]). 

Die äußerst hartnäckige nnd therapeutisch nicht oder nicht dauernd 
za beeinflussende Erkrankung führt meist nach 1 — 2 Jahren, zuweilen erst 
nach 10 — 20jähriger Dauer und noch später und gewöhnlich im Bereich 
der eingezt^eneu Brustwarze zur Entwicklung eines Hautkrebses. In 
manchen Fällen scheint der Begina der Krebsbildung von Knoten in der 
Brustdrüse unterhalb der veränderten Haut auszugehen, aber niemals hat 
sich ein Krebs in der Tiefe (in der Drüse) entwickelt vor Beginn der 
Hanterkrankung. Dieser Übergang in Koriinom. tritt nach Paget stets 
ein. Später hat man, worauf weiter unten eingegangen werden soll, mehr- 
facti behauptet, daß die Erlcrauknng stets progressiv verlaufe, aber nicht 
unbedingt zur Krebsentwicklung führe. 

Diilsenschwellungen und sonstige Metastasen treten erst gegen das 
Ende der Erkrankung auf, die, falls eine operative Heilung nicht möglich 
ist, zum Tode fahrt 

Bevor ich sn den für uns wichtigeren anatomischen Befunden über- 
gehe, möchte ich anssugsweise die Krankengeschichten zweier Fälle geben, 
von denen der eine durch die Art der Ansbreitoog, der andere durch die 
Lokalisation von der Mehrheit der bekannten sich unterscheidet. 
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Fall I. 
(Aus der konsultaHven Praiia vod Hi^mi Geheimrat Prof. Dr. Neisser 

stammend.) 
Frau St. Beginn der Erkrankung im 62. Lebensjahre ui der linken 
M&milU mit einer kleinen „Blatter". Mehrere Monate darauf (1885, 27. V.) 
fand sich eine , wenig juckende, zeitweiliß ejtcoriierte, taiergroße, schart 
begrenzte, rot- und wei&schuppende Erkrankung (psoriasisähnlich) der 
linken liruEtwarse und ihrer Umgebung. Linke Bnistwarze eingezogen, 
aber nicht atarr verlötet (rechte Brustwarze steht vor), tiefe Verwachsun- 
gen fehlen, keine Verhärtung, keine ürQsensch wellung '. ü Jahre später 
betrug die Ausdehnung der leicht nässenden und eiternden, sich weicli, 
schwammig anfühlenden erkrankten Fläche die Größe zweier Handteller. 
Auch später war nie eine feststellbare Beteiligung der Achseldrüsen zu 
bemerken. Die Erkrankung blieb stets eine ganz oberflächliche und breitet« 
sich allmählich über die ganze linke Seite des Rumpfes (l)rust, hier über 
das Stemnm nach rechts hinausreichend, Schulter und ein Teil des Bauches 
und Rückens) aus. Lange Jahre bestand hochgradige Schwäche, doch 
ohne klinisch nachweisbare Knrzinonibildung. Tod ohne nachweisbaren 
Zusammenhang mit der H au (erk rankung im Tl. Lebensjahre. 

Fall II, 
(Aus der Königl. Klinik für Hautkrankheiten zu Breslau.) 

Die Erkrankung der 4äjährigen Bauersfrau J. begann im 37. Lebens- 
jahre während der Erntezeit mit einer schmerzlosen ^Beule" in der linken 
Achselhöhle, die infolge der Reibung und des Schweißes .aufbrach" und 
Jucken verursachte. Einige Zeit Nässen, dann Zurückbleiben eines «roten 
Fleckes"*, der sich allmählich weiter ausbreitete, zeitweilig näßte, auch 
stärkeres Jucken veranlaßte. 

Am la XIL 1888 fand man bei der Aufnahme in die Klinik in der 
linken Achselhöhle unterhalb und dorsal vom I'ecloralisrand, teilweise in 
der Falle zwischen Oberarm und Brustkorb eine nässende, intensiv rote 
Fläche von 10 — 12 cm Durchmesser, Der Rand war scharf abgegrenzt 
gegen das Gesunde und zeigte unregelmäßige, sehr flache Erhebungen. 
Der schmale, noch Uberhäutete Saum ging in ein flaches, in der Höhe 
der I tautob erfläc he liegendes, scheinbar aus ganz kleinen Wärzchen be- 
stehendes, leicht blutendes Gran nlationsge webe über, in dem sich an ein- 
zelnen Stellen kleine weißliche (uberhäutete). unregelmäßig geformte Flecke 
zeigten. Nirgends Narbenbildung. Große Schtnerzhaftigkeit bei Berührung 
und Armbewegungen. 

Der Befund widersprach schon der ursprünglichen Annahme eines 
chronischen Ekzems. Histologisch wurde die Diagnose .Paget's disease" 
gesichert an einem aus der Randpartie excidierten Stück. Gleichzeitig 
(8. II, 188i>) wurde in Narkose der ganze Krankheitsherd ausgekratzt und 
die \^'undfläche bis ins Gesunde hineiji mit dem Glüheisen verschorft. 

Am 26. HL 1S90 wird die Kranke mit einem Recidiv wieder anfgc- 



Dommen. Die scharfe Begrenznog der jetzt nach der Brust und dem 
Rückea über die AchselhChJe hinausreichenden erkrankten Fläche besteht 
ventral in guirlandensrdgea, nach auBea konvexen Bogen. Die Ränder 
sind intiltriert und leicht schuppend. Die mit den danuit«r liegenden 
Lymphdrüsen verwachsene erkrankte Haut wird mit jenen zusammen ent- 
fernt. Die Frau entzog sich der weiteren klinischen Behandlung und ist 
im Jnni 1890 wohl an der schon länger bestehenden ausgedehnten Tuber- 
kulose der Lungen gestorben. 

Die klinischen Befunde der übrigen vier FäJle bieten nichts, was von 
dem gewöhnlichen Bilde abwiche, auBer vielleicht das aus dem Pathologi- 
schen Institut zu Göttingen herrührende Präparat, das von einer 61jährigen 
Virf^o stammte, bei der 1^ Jahre nach Beginn der Erkrankong (Brust- 
warze und ein Teil des Warzenhofes) die Amputatio mammae voi^enommen 
worden war. (Kein Recidiv.) In allen diesen Fällen hatte die Erkrankung 
ihren Ausgang von einer Brustwarze genommen. Viermal (Fall II nnd 
drei andere) konnte schon klinisch eine ausgedehnte Krebsbildung mit Er- 
krankung der zugehörigen Lymphdrüsen festgesteUt werden. 

Material und Methoden. 

Zur genauen Untersuchung standen mir im ganzen 6 Fälle 
dieser seltenen Erkrankung, von der kaum 100 bekannt sein 
dürften, zur Verfügung. Einer wurde mir von meinem da- 
maligen Chet, Herrn Geheimrat Prof. Dr. Orth, zur Bearbeitung 
überwiesen, die Qbrigen fQnf stammen ans der Sammlung meines 
späteren Lehrers, des Herrn Geheimrats Prof. Dr. Neisser. 
Beiden Herren sage ich auch an dieser Stelle für die Über- 
lassung des seltenen Materials sowie für die Anregung zu seiner 
Bearbeitung meinen ehrerbietigsten Dank. 

An Fixiemngs- und Färbungamethoden wurden die üblichen 
verwendet, vor allem auch die, welche zum Studium der Epi- 
tbelstrokturen und Degenerationen angegeben sind. 
Histologie der. Erkrankung. 

Was die histologischen Veränderungen der Erkran- 
kung anlangt, so glaube ich die Ergebnisse meiner Unter- 
suchungen im Zusammenhang besprechen zu können, da die 
Befunde im allgemeinen mit denen der meisten anderen Unter- 
sncher übereinstimmen. Es wird sich dabei noch Gelegenheit 
finden, auf einzelne Punkte genauer einzugehen, sowie auch 
die Anschauungen anderer Autoren, soweit nötig, zu besprechen. 
Wie makroskopisch, so erscheint anch mikroskopisch am Epithel die 
Erkrankung meist gegen das Gesunde scharf abgesetzt. Zwar zeigen die 
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benachbarteo, soDst noch onveräoderten Hsntabschnitte eioe wechselnde 
Dnrchsetzusg mit gel&pptkemigen Lenkocyten ; der Rand des Erkrankmigs- 
herdes ist aber, auch wenn makroskopisch ein peripherischer Wulst nidit 
zu erkennen ist, stets sehr deutlich DBchinweisen, da die noch ZD be- 
sprechenden, für die Erkrankang typischen Vei^demngen des Epithels 
fast UQvennittelt auftreten. AnBerdem findet mui selbst bei fehlender 
makroskopischer Rand verdickung fast stets eine ziemlich plötzlich begin- 
nende Verdickung der Epidermis. Die Horaschicht ist hier meist ver- 
breitert, lamell&s, abschilfeind und settt sich dadurch ebenfalls scharf ab 
(Fig. 1, Taf. VllI). 

Das Stratum grtuinlosam ist in der Regel gnt erhalten, teilweise auch 
noch mitten in sonst schon stark veränderten Abschnitten. Die erw&hnte 
Verdickung der Epidermis beruht in erster Linie auf einer ^Hypertrophie" 
des Stratum mucosnm, dessen interpapilläre Zapfen verbreitert tmd oft 
auf das Drei- bis Vierfache verlängert sind. Dabei runden sich die Epi- 
thelleisten ab, entspri^chend den ebenfalls abgerundeten und SdematSsen 
PapilleD. 

Im Stratum mucosum tritt nun ganz plQtzüch eine groBe Zahl regel- 
los verteilter abnormer Elemente anf von verschiedener Größe, aber meist 
bedeutend gröBer als die Zellen des Stratum mucosum, und zwar VOD der 
Basalschicht bis zum Stratum grannlosum. Zum Teil enthatten diese Ge- 
bilde Riesenkeme und RiesenkemkSrperchen, auch mehrkemige Zellen 
sind unter UrneD nicht g&ai selten. Das Protoplasma erscheint stark auf- 
gehellt und fein granuliert, die ganze Zelle aufgequollen, daher rund oder 
oval. Die Kerne sind wie die Zellen fast durchweg gröBer als normal, 
meist bläschenförmig mit dickfädigem Chroinatingerüst. Karyokinesen 
sind in in diesen abnormen Zellen häufig, aber in der Regel nicht oder 
nur wenig häufiger als in den normalen. Die veränderten Epithelien sind 
oft, vorwiegend in den oberen Lagen, b^renzt von einer doppelt kon- 
turierten Membran, ausnahmsweise findet sich auch ein epithelialer Kern 
gegen die Membran gepreSt und bestätigt so scheinbar den intracellulären 
Sitz der eingekapselten KQrper (Darier), die doppelt und dreifach in 
derselben Höhle vorkommen können. Selten, aber in manchen Fällen auch 
etwas häufiger, liegt ein Kemhaufe im Innern einer granulierten Substanz 
(Fig. 2, Taf. Vlll). 

Diese einst als Coccidieo angesehenen (a. Figg. 1 und 3) 
Zellen sind gequollene (Kompression der Nachbarzellen) Epi- 
thelien, die ihre Protoplasmafasening verloren und eine eigen- 
artige D^eneration durchgemacht haben. Darier (a. a. 0. in 
La pratique dermatologique) bezeiclmet sie ganz allgemein als 
„Cellules dysk^ratosiques'' und läßt onentscbieden , ob es sich 
dabei um eine schleimige, hyaline oder parakeratotische De- 
generation handelt. Karg (a. a. 0.) spricht weit bestimmter von 



301 

nJQ^ndlichen Zellen, die im Sinne einer progressiven Meta- 
morphose verändert sind". Unna (a.a.O.), der sich mit der 
Histologie dieser Erscheinung eingehend beschäftigt hat, führt 
sie anf „eine hesondere Art von epithelialem ödem" zurack, 
anf eine „Metaplasie mit Umwandlung zu faserlosen, beweg- 
lichen Elementen". 

Diese Zellen, die bis in die Homschicht aufrficken, wo 
man sie auch in den Schuppen (Fig. 1) finden kann, bleiben 
nmd und gequollen („Corps ronds", „runde Zellen") und ver- 
hornen nicht wie die anderen Epithelien. Ebenso wenig kommt 
es in ihnen zur Bildung von Keratohyalin oder wenigstens nur 
in seltenen Fällen und dann nur in geringem MaBe, wenn die 
Yeränderungen ganz unbedeutende sind. 

Jene „runden Zellen", ihr regelmäßiges und gehäuftes Vor- 
kommen, ihre Zunahme von der Basalschicht zar Homschicht 
und von der Peripherie nach dem Zentrum der Erkrankung 
sind für „Paget's disease of the nipple" charakteristisch . 

Der Pigmentgehalt der unterstea EpiderniiszelUagen bleibt auch in 
den erkr&nkteD AbscbnitteD gelegentlich noch erhalten, ja, selbst die „randen 
Zetlen" können Pigment führen, wahrend die Dorraalen davon frei sind.') 

Was nnn die erodierten und uicerierten Flächen anlangt, so tritt 
ZQDächst die starke Verdünnung der Epidermis selbst bis auf 1--3 Zell- 
reihen hervor. Von hier gehen dann meist in höherem MoBe als in den 
Randabachnitten zum Teil recht große, nach der Tiefe zu vielfach an- 
schwellende Zapfen ans. In diesen Bezirken werden die ^runden Zellen'' 
viel reichlicher gefanden, and es wird nach Darier durch das damit in 
Verbindang stehende ReiBen der Epithelfasem zugleich mit dem Durch- 
tritt zahlreicher Wanderzelien der Eindruck der Auflösung und Ver- 
wirrung der Epithel Schicht hervorgerufen. Vielfach bilden jene Zellen ein 
zusammenhängendes Ganze; an Stelle der verschwundenen basalen Cy- 
Underzellenschicht findet sich ein Durcheinander degenerierter Zellen, 
meist mit Mitosen und ohne dentliche Zellgrenzen. An anderen Stellen 
liegen die Verhältnisse gerade umgekehrt: die basale Zellschicht ist voll- 
ständig oder annähernd erhalten und erst in den darauf folgenden Zell- 
reibea findet sich daa geschilderte Bild der Strukturauflösnng. In den 
zentralen Abschnitten der interpapillaren Fortsätze sind die Zellen dann 
vielleicht wieder wenig verändert, so daS eine gewisse Zonen anordnung 

') Darier hat mir auch persönlich noch kürzlich bestätigt, daß er 
gerade durch den Figraentgehalt, den die „runden Zellen" in manchen 
Fällen zeigen, wen^er durch ihre Beweglichkeit dazu bestimmt 
worden ist, an Parasiten zu denken. 
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nicht von den Zellen einer Metastase nach Brnstkrebs zu nnter- 
scheiden aiod. Es mag also das erste Stadinm der „randen 
Zellen" wohl eine Degeneration sein, wobei diesen Elementen 
aber die Fähigkeit bleibt, sich progressiv weiter zu entwickeln. 
Es bestehen dann zwei Möglichkeiten: entweder es überwiegt 
die Wuchemngsf ähigkeit , dann werden die Zellen oder ihre 
Abkömmlinge zu Geschwulstzellen, oder der Grad der D^ene- 
ration nimmt zu and die Zellen gehen zugrunde oder es werden 
höchstens neue „runde Zellen" gebildet. 

Wie man demnach jenen Vorgang bezeichnet, ob mit 
Darier als Degeneration, oder als progressive Metamorphose 
(Karg, Unna) oder im Sinne Hansemanns als Anaplasie, 
ist im Grunde genommen gleichgültig. Das Wesentliche ist, 
daß es sich hier am eine gleichviel auf welcher Ur- 
sache bernheode Entartung der Epithclien in pro- 
gressivem Sinne mit Umwälzung ihrer biologischen 
Eigenschaften (Hanser) handelt, durch welche die 
Zellen Selbständigkeit nnd unbegrenzte Wucherungs- 
fähigkeit und damit die Fähigkeit erlangen, zur Ge- 
schwnlstbildung zu führen. Es gehört also Zellentartnng 
nnd Wucherungsreiz (Erwerb der Wucberangsfähigkeit) zu- 
sammen. 

Daß man jene Zellentartung auch bei anderen Prozessen 
findet — geringe ganz unbedeutende Unterschiede bestehen 
allerdings — , bei der sogenannten Darierschen Psorospermose 
(Keratosis foUicolaris v^etans), in vielen Krebsen, in Hyperkera- 
tosen, überhaupt bei Prozessen, die mit Anomalien der Verhor- 
Dong einhergehen (ich selbst habe sie z. B. in sehr schöner Ans- 
bildnng bei einem Lupus der Gesichtshaut gesehen), beweist 
ja nur, daß unserer Technik noch manche Mängel anhaften. 
Uns erscheinen mikroskopisch die Gebilde, die keine Tendenz 
zur progressiven Weiterentwicklung haben, genau so wie jene 
Zellen, deren Bedeutung für Paget's disease wir wohl nicht 
gut bezweifebi können. Die Fähigkeit, onb^renzt weiter zu 
wnchem, können wir den entarteten Zeilen eben nicht ansehen. 

Weshalb nun bei den meisten Prozessen jene .runden 
Zelten" keine Neigong haben, zu Zellen sich umzuwandeln, die 
aur Geschwulstbildnng führen, wanun sie bei ^Pagefs disease' 
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das stets und nach so wechaelnder Zeit tun, vermögen wir 
nicht zu sagen. Hier fehlt das letzte Glied in der Kette, das 
uns zwar die Ätiologie aufklären könnte und dafür ja auch 
großen Wert hätte, für das Verständnis des Wesens der Er- 
krankong aber nur von untei^eordneter Bedeutung ist. Dieses 
unbekannte Agens ruft vielleicht jene Zellentartung nicht her- 
vor, sondern ist nur die Ursache dafür, daß sich die sonst 
nnscholdige Veränderung progressiv weiter entwickelt. Dafür 
aber, daS dieser „Reiz" schon zur Zeit der ersten Zellverände- 
rung wirksam ist oder sein kann, scheint mir der Umstand zu 
sprechen, daß Karg (a. a. 0.) ein lokales Recidiv vom Cha- 
rakter der ursprünglichen Hauterkranknng beobachtet hat. Denn 
es muß hier wohl beide Male die gleiche Ursache für die 
typische Zellentartimg vorausgesetzt werden. Eine ähnliche 
Beobachtung hat Alnnro^) veröffentlicht. Ich selbst habe nur 
ein Recidiv in der Hautnarbe vom Charakter der entfernten 
Geschwulst (aber der Hautveränderung fernerstehend I) unter- 
suchen können. Die darüberliegende Haut war hier jedoch 
nur sekundär ergriffen und teilweise von der Krebswuchernng 
zerstört. 

Sichere Herde in der Nachbarschaft der ursprünglich er- 
krankten Partie, die ja ein großes theoretisches Interesse bieten 
würden, sind nie beobachtet worden. Wickham erwähnt zwar 
solche bei zwei Fällen, aber ohne mikroskopische Bestätigung, 
und Darier, der den einen zugehörigen Krankheitsfall be- 
schrieben hat, führt jene (später heilende!) Erscheinung auf 
frühere Reizung der Haut durch Sekretzersetznng zurück. 

Nach allem bandelt es sich bei „Paget's disease" im 
Endstadium um ein Karzinom, also um eine echte Geschwulst, 
deren erste Anfänge wh* in den ihre Fasemng verlierenden 
Stachelzellen der Epidermis, den „cellules dyskferatosiques" 
Dariers zu suchen haben. Diese von ursprflngUch normalen 
Zellen ausgehende Veränderung der Epithehen scheint zunächst 
in keinem Zusammenhang mit nachweisbaren Vorgängen im 
Bindegewebe zu stehen. Die Entartung greift vom Oberflächen- 
epitbel aus auf die epitheliale Auskleidung der Milchgänge und 
^) Mnaro, Paget'a diaeue of the nipple. The Glasgow med. joum., 

1881, Nov. Zitiert nach Wickham. 

21* 
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SchweißdrOsen aber, die veränderten Zellen wachem unanfhalt- 
sam weiter und dringen, meist ohne daß eine bestimmende 
Bindegewebsbeteilignng mftglich wäre, direkt oder vom Innern 
der DrfisenanBfflbrungBgänge ans durch deren Wand ins Binde- 
gewebe. Das entspricht dann schon in jeder Beziehoiig dem 
anf Kosten der zugmnde gebenden Umgebung wachsenden 
Karzinom. 

Es scheint mir deshalb hier ein typisches Beispiel einer 
primären zar Geschwulstbildang führenden Epithel- 
Teränderang Torzoliegen. Sie erf&llt sämtliche Bedingm^n, 
die Häuser^) als Yoranssetznng fOr die Annahme einer 
solchen Erkrankung fordert. Besonders scheint es mir nach 
den gegebenen Befunden, daß die Annahme einer Entstehung 
ans verlagerten Zellen oder versprengten embryonalen Keimen 
völlig auszuschließen ist. 

Diese primäre Epithelveränäerung führt zwar schließlich 
zur Krebsbildung, ist aber an sich kein Krebs, wie Karg (a. a. 0.) 
will, der sagt: 

.,Die eiuEelnen Zellen im Epithel mit dem dmikien Kern and dem 
hellen Protoplasmahof sind die ersten RarziaomzeUen und ihr regeDoseo, 
aber noch auf das Epithel beschränktes Wachstum ist atypisch im Sinne 
der Karzinomlehre. Es ist das erste Zeichen der beginnenden Karainom- 
wnchenmg im Epithel. Diese Wucherung kann lange Zeit, an vielen 
Stellen dauernd, aal das Epithel beschränkt bleiben. Es gibt also einen 
Epithelkrebs der Haut, der sich nur in der Epidermis abspielt, bei dem 
ein Einbruch in das Bind^ewebe überhaupt nicht oder nni an venigen 
Pnnkten erfolgt." 

Nun, wenn ein Einbruch ins Bindegewebe überhaupt nicht 
erfolgt, so ist die Erkrankung höchstens als hyperplastische 
Zellwuchemng , nie aber als Karzinom zn bezeichnen. Denn 
zum Begriff des Karzinoms gehört doch nun einmal nicht nur 
die atypische Wucherung des Epithels, die wir ja bei den ver- 
schiedenartigsten Prozessen, bei gutartigen und bösartigen, finden, 
sondern vor allem der Einbruch ins Bindegewebe, das die Nach- 
bargewebe unaufhaltsam zerstörende Wachstum. Handelte es 
sich wirklich von allem Anfang an schon um eine krebsige 

1) G. Hauser, Gibt es eine primäre zur Geschwulstbildang fiüirende 
Epithelerkranknng? Beiträge zur pathologischen Anatomie usw., 
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Erkranknng, so wäre es immerhin . »ehr aoffalleitd, daQ es nicht 
dauernd bei der oberflächlichen Wnchemng bleibt, sondern daß 
der einmal ansgebildete Krebs (auch im klinischen Sinne) g;anz 
energisch in die Tiefe dringt und in der Regel bald zu au8- 
gedehnten Lymphdrüsenmetastasen fflhrt. Krebse der Haut 
neigen bekanntlich sehr wenig zur Metastasenbildnng (abgesehen 
von den an den ÜbergSugen der äußeren Haut in die Schleim- 
baat sitzenden) und gerade von den oberflächlichsten Formen — 
68 sind das wohl immer BasalzeUenkrebse, die sich also mit 
„Paget's disease" durchaus nicht verwechseln lassen — wissen 
wir, daß sie zuweilen selbst bei jahrzehntelangem Bestand kein 
wesentliches 'HefenwachBtum zeigen und fast nie die benach- 
barten Drösen ergreifen (Figg. 6 n. 6, Taf. VUl).^) 

Nach meinen Erfahrungen ist die Krel^bildung im An- 
Schluß an „Paget's disease" weder mit eohten Drüsenkrebsen 
(der Mamma), an die manche Befunde erinnern, noch mit den 
gewOhnhohen Krebsen der Haut in einen näheren Zusammenhang 
zu bringen. Aber da einmal Hautkrehse nur zu einem Teil ver- 
hornen, andererseits untereinander die größten Verschiedenheiten 
zeigen und die vom sogenannten alveolären Typus wenigstens 

^) Vielleicht darf ich bei dieser Gelegenheit auf einen derartigen merk- 
würdigen Fall aus der Breslaner Eliiiik für Hautkrankheiten hinweisen. 
Bei einer ßSjährigen sonst gesunden Frau fand sich in der Mitte 
dea Rückens eine seit etwa 12 Jahren bestehende und langsam ge- 
wachsene, dicht über dem Kreuzbein beginnende und in der Mittel- 
linie bis ZOT Höhe des onteren ScholterbUttwinkels reichende Neu- 
bildung von über HandJiächengTÖÜe und sehr unregelmäßiger Be- 
grenzung (Moulage Nr. 639). Die Hitte ist eingenommen von einer 
etwa 3 — i cm breiten und etwa 8 cm langen, teils wenig vertieften, 
teils etwas erhabenen eitrig belegten Geachwürsfliiche mit unregel- 
mäßigen aber scharfen, etwas wallartigen Rändern. Hieran schließt 
sich eine {^ bis 7 cm breite, nach dem Zentrum hin blaurote, weiter 
nach auBen leicht pigmentierte, oberflächlich atrophische Zone 
mit scharfer, meist polycycüscher. guirlandenartiger Begrenzung. Der 
wieder etwas stärker pigmentierte Rand wird von einer Reihe feiner. 
vielfach mehr fühlbarer als sichtbarer braunroter Knötchen gebildet. 
Oberhalb dieses groBen Herdes findet sich in der Mittellinie eine 
kaum pfennigstückgroße pigmentierte leicht atrophische Stelle ohne 
denüiche RandknCtcfaen. Mehrere andere bis zur Markstückgräße 
sind links oben über dem Scholterblatt festzustellen, aber mit deut- 
lich fühlbaren, zum Teil etwas durchscheinenden Knötchen am Rand, 



314 

gewiBse Ähnlichkeiten aufweisen, so empfiehlt es sich m. E. 
nicht, hier eine Abgrenzung vorzunehmen. Ans der Erebs- 
wnchernng allein wird niemand die Beziehangen der Nenbüdimg 
zn „Paget's disease" erkennen. 

Das ist auch sehiießlieh eine mflßige Frage. Denn es 
wird sich im einzelnen Falle wohl nur äußerst selten feststeUen 
lassen, ob es sieh handelt um eine Krebswnchemng, aasgehend 
von dem entarteten Oberflächenepithel, oder von dem ebenso 
erkrankten Epithel der Milchgänge nnd Schweifidrüaen. 

Daß der Hangel der Verhomnng im Krebs nichts für einen 
Ansgang von den Milchgängen und ihrer epithelialen Aus- 
kleidung beweist, scheint mir neben anderen GrflDden aucb der 
Umstand zu zeigen, daß auch dort, wo der Krebs oder Teile 
der KrebswQchemng sicher vom Oberflächenepithel ausgegangen 
sind, keine Spur einer Perlbildung oder Verhomnng sich zeigt. 
Andererseits spricht aber auch das gleiche histologische Aus- 
seben der von der Epidermis and der von den Drflsengängen 
ausgehenden Krebse durchaus nicht dafflr, daß sie alle in der 
oben angenommenen Weise vom Epithel der äußeren Haut 
herzuleiten sind. 

sämtlich ohne centrale Geschwürsbildung. Zwei etwaa größere Herde 
von gleicher Beschaffenheit und etwss stärkerer Pigmentiemiig be- 
finden sich dicht nebeneinander in der rechten Schenkelbenge. Auch 
hier wird der Rand von einzelnea kleinen, derben Knötchen gebildet. 
Sonst konnte wie an den anderen Herden, kaum eine merkbare In- 
filtration nachgewiesen werden. Nirgends waren die regionären 
Drüsen erkrankt. 

Mikroskopisch erwiesen sich sämtliche excidierten Herde (der kleine 
in der Mittellinie des Rückens und die beiden ans der rechten In- 
goinalbenge) als ganz oberflächliche Basalzellenkarzinome (s. Fig. 6). 
Es handelte sich somit am mnltiple Karzinome, dessen Gmndlage 
wohl eine „herdweise verbreitete Disposition der Hant zur karzino- 
matösen Erkrankung'' (s. ii.) ist. 

In nnserem Falle ist schon klinisch jeder Gedanke an „Paget's 
disease" auszuschließen. Ich möchte hier aber darauf hinweisen, 
daß man in einem ebenso lokalisierten klinisch ähnlichen Falle zn- 
erst an „Pagets disease" gedacht hat (Mua^e de l'h&pital St. Louis 
in Paris, Moulage Nr. 1874), und daß er^t die histologische Unter- 
suehnng Klarheit gebracht hat, deren Ergebnis, wie ich einer persön- 
lichen Mitteilung Dariers entnehme, völlig mit dem unseres Falles 
übereinstimmte . 
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Wahrscheinlicher ist, daß die Entartung, welche die Zellen 
der Epidermis and zwar in der Basalzellenschicht beginnend 
befällt, auch auf die Zellen des Epithels der Milchansfflhnings- 
gänge übergreift.^) Da deren in den oberen Abschnitten zwei- 
reihige (Cylioderzetlen) Auskleidung entwicklnngsgeschichtlich 
von den ontersten ZelUagen der Epidermis abstammt, so be- 
steht ja eine gewisse Verwandtschaft beider Epithelarten, und 
es wäre sehr erklärlich, wenn der im Deckepithel wirkende 
„Rm", der ja nach den anatomischen Befunden in den basalen 
Schichten des Rete Malpighü zuerst zm* sichtbaren Wirkung 
kommt, zur Erkrankung jener Cylinderzellen fahrte. Mit ab- 
soluter, jede Täuschung ausschließender Gewißheit habe ich das 
allerdings nicht nachweisen kfinnen, da hier der Prozeß meist 
schon ein sehr vorgeschrittener war. Nach der Art, in der 
die Schweißdrfisengänge erkranken nnd in der von ihnen aas 
eine destmierende Wnchenmg ins Bindegewebe hinein zustande 
kommt, muß das wohl als gesichert angenommen werden. Es 
ist daher selbstverständlich, daß alle Krebse bei „Paget's disease" 
sich auffallend gleichen. Denn es handelt sich nicht um 
Krebse, die einmal vom Plattenepithel der Oberhaut, 
ein andermal von Cylinderepithel der Drflsengänge 
aasgehen, sondern um solche, die einer primären pro- 
gressiven Epithelentartung ihre Entstehnng ver- 
danken. Diese Epithelentartung ist das Wesentliche 
nnd in allen Fällen Gleiche, mag die Veränderung an 
einstigen Plattenepithelien oder an Cylinderepithelien 
eingetreten sein. Es wird so eine neue Zellart, grund- 
verschieden von beiden, geschaffen, welche als Vor- 
bedingung der Geschwulstbildnng anzusehen ist und 
deshalb auch zu gleichartigen oder wenigstens ähn- 
lichen Tumoren fahren muß. Und das histologische Bild 
der schließlich entstandenen Geschwfilste war in allen meinen 
Fällen ein sehr ähnliches, wie verschieden das Krankheitsbild 
im einzelnen — nicht zwei Fälle sahen in ihren Anfangsstadien 
einander gleich — auch immer sein mochte. 

1) Ffir die vielfach sich ähnlich verhaltenden nnd, waa ihre Katwicklung 
ajüongt, aacta ähnlich entstandenen SchweiSdrüsenansfOhrungsgänge 
ist du erwiesen und oben genauer ausgeführt (besonders für Fall II). 
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Der Krebs bei „Paget's disease" würde demnach zn den 
vorbereiteten Karzinonien geboren, denn es wird hier eine „herd- 
weis verbreitete Disposition znr karzinomatösea Erkrankaog" 
(Petersen)^) geschaSen. Darin besteht die Vei^ieicbbarkeit 
mit Xeroderma pigmentosam; denn hier wird ebenfalls, je 
länger die Erkrankung besteht, um so mehr jene Disposition 
gesteigert. Um etwas Ahnliches handelt es sich auch bei der 
Krebsbildong im Anschluß an andere chronische Hant- and 
Schleimhauterkrankongen wie Paraffinkrätze, Leukoplakie, Arsen- 
keratose, Lupus, senile Warzen, Psoriasis, Liehen ruber verru- 
cosus usw., nur mit dem Unterschied, daß hier die Disposition 
znr karzinomatOsen Erkrankung nicht rc^hnäßig wie bei 
„Paget's disease" nnd bei Xeroderma pigmentosum, sondern 
nur in einzelnen Fällen oder sehr selten zutage tritt. 

Erklärung der Abbildungen auf T&f. VUI. 

Fig. 1. Schnitt durch die Randpartie eines Falles von „Pagets diseaae"* 
Links am Rand Epidennis von nonnaler Dicke. Nach rechts 
sofort starke ^Hypertrophie" der interpapillaren Zapfen und Auf- 
treten zahlreicher „runder Zellen". An der Basis des grSBeren 
Zapfens (a) völlige AnllJlaung des Epithelgefüges. Aofrücken der 
„fluiden Zellen" bis in die zum Teil lamelläse, hier stark ver- 
breiterte Homschicht. (PikrinsiUire, Haematoxylin.) Fall 11. 

Fig. 2. Aus einem grüBeren Epithelzapfen, anscheinend noch keine Kreba- 
wacherung. Kemhanfe in teingrannlierter Substanz. (Alkohol, 
Haematorylin.) FaU IV. 

Fig. 3. a— d Verschiedene „runde Zellen" aus den anteren Schichtea des 
Oberflächenepithets. (Alkohol, Cormin.) Fall V. 

Fig. 4. Krebsstrang aus einer Lymphdrüsenmetastase mit „runden ZeUen" 
(Derselbe Fall wie Fig. 3.) (Alkohol, Haematoxylin.) 

Fig. r>. Krebsstrang mit „runden Zellen" und einzelne „ninde Zellen' 
aus einer Lymphdrüse nmetaslase eines anderen Falles. (Müller 
AJanncarmin.) Fall II. 

Fig. 6. Schnitt durch einen ganz oberflächlichen anscheinend ans mnl- 
tiplen Herden zusammengesetzten Basalzellenkrebs der Haut der 
rechten Inguinalbeuge bei sechsfacher Vergrößerung (s. Aiun. 
S. 313f.). (Formol-Müller, Haeniatojylin). 

1} W. Petersen, Beiträge zur Lehre vom Karzinom. Beiträge znr klin. 
Chirurgie, Bd. 32. 1902. 
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XV. 

Beitrag zur Kenntnis der Fibrosarkomatose des 
Nervensystems. 

(Aus dem P»thologisch-anatomischen Lt^ratorinm „Boerhimve'' in Leiden.) 

Von 

J. P. L. Hniat, Arzt. 

(Hierzn Tai. IX tmd 2 Abbildnngen im Text.) 



Die Unbekanntheit obeDgeoannter Krankheit und die sehr 
eigenartige bis jetzt noch nicht veröffentlichten Abweichungen, 
welche sich bei der UnterBnchong meiner Fälle zeigten, bilden 
die Motive ihrer Pablikation. Die uns beBchäftigeode Krank- 
heit ist in der deutschen und französischen Literatur mit ver- 
schiedenen Namen benannt worden. Sie führt nns zurück auf 
die bekannt« Monographie v. Recklinghaasens: „Ober die 
moltiplen Fibrome der Haut and ihre Beziehong zu den mul- 
tiplen Ncuromen," Festschrift zur Feier des fflnfundzwanzig- 
jähr^n Bestehens des pathologischen Instituts zu Berlin 1882. 
Diesen ansfOhrlichen Studien verdankt die Klinik: „Die Krank- 
heit von V. Recklingbausen." Wir finden in dieser Pabli- 
kation eine klassische Beschreibung der moltiplen Haut- 
geschwülst«, deren Ursprung der Autor darzustellen versuchte. 
Das Resultat war, daß in den Nervengeschwülsten, den soge- 
nannten Neuromen, keine Spur von nengebildeten Nerven- 
elementen zu finden war; daß im Gegenteil aber in geringer 
Intensität eine Degeneration der funktionierenden Elemente 
infolge Verdrängung and Einsohließnng in neogebildetes Binde- 
gewebe voriag. Die Hautgeschwölste bestehen aus einem faser- 
reiehen, kemarmen Bindegewebe. Indem von Recklinghansen 
anfänglich hoffte, die Hautgeschwfllste, was ihren Ausgangspunkt 
anbelangt, auf die Nervenscheide zurückführen zu können, 
m^nte er (S. 14) diese Meinung als zu eng fallen lassen zu 
müssen' und sagt: „Es sind die bindegewebigen Scheiden der 
in der Cutis verlaufenden Kanäle und Nerven, welche für die 
Tumorbildong die Stätte abgegeben haben", indem er die Neu- 
bildungen der Haut und der Nerven, die falschen Neurome, 
als gleichwertig betrachtet. Ein zweiter Fall veranlaßte ihn 
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Beine vorgefaßte Meinung der Teilnahme der Nerven an den 
Hautfribromen zu bestätigen. Es war der Znsammenhang 
zwischen Hautgeschwfilsten and Nerven deutlich. Erstens trat 
die plexifonne Natur der Neubildungen der Haut in den Vorder- 
grund, weiter gab es wiederum falsche Neurome der Nerven- 
stämme; von größerem Interesse war die Anwesenheit von 
Nervenfasern in den Hautgeschwülsten. Auf S. 41 schreibt 
er: „Hinsichtlich der Entstehung sind die multiplen weichen 
Fribrome der Haut, Fribrome aus Nenromen entsprossen, also 
nenromatöse Fribrome oder Neurofibrome." Info^e dieser Unter- 
suchungen entstanden zahlreiche Publikationen, in denen ein- 
mal die Hantgescbwfllste in den Vordei^rund traten, anderer- 
seits Geschwfilste der peripherischen Nerven ; längere Zeit hielt 
indessen die Auffassung Stand, welche auch von Beckling- 
hausen mitteilte, daß diese Krankheit, was ihre Lokalisation 
anbelangt, angewiesen war auf das peripherische Nervensystem. 
In der oben genannten Monographie aber gibt es unter den 
Fällen von allgemeinen multiplen Neuromen schon mehrere, 
in denen nicht nur die peripherischen Nerven, sondern auch 
die Spinslganglien, oder die Wurzeln der Kückenmarksnerven, 
oder in noch selteneren Fällen die Himnerven innerhalb der 
Schädelhdhle Sitz der Krankheit waren. 

Hesselbaeh^) fand nebst Hautgeschwfilsten und Tumoren 
der peripherischen Nerven eine Schwellung- des linken Cms 
cerebelli ad pontem und multiple kleine Tumoren der Medulla 
spinalis; femer eine gleichmäßige Anschwellung mehrerer 
Nervenstämme. 

Schönlein und Hasler^ fanden Tumoren in den Wurzeln 
des oberen Teiles des Brustmarks. 

Bischoff und Knoblauch^ konstatierten eine Beteiligung 
des Oculomotorius, Trochlearis, Facialis, Aeusticus, GIosso- 
pharyngeus, Vagus, Accessorius und HjrpoglosBus außerhalb der 
Schädelhöhle, außerdem der Wurzeln der Cauda equina inner- 
halb der RQckenmarksh&hle. 

^) Beschreibung der pathotogischen Priparale. Gießen 1824. 

") De Neuromati. Diasert&tioD 1835. 

*J De Neuromati et Ganglies acceaaorii. Dias. Heidelbe^ 1843. 
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Femoin nnd HoneP) sahen bohnengroße Geschwülste 
in den Canda eqnina- Wurzeln, manchmal bis 20 in einer Worzel, 
welche roBenkranzfßrmige Gestalt erlangten. 

Heller^ beobachtete einen Fall, hei dem die Nerven und 
Wurzeln onterhalb des zweiten Lendenwirbels nebst Canda 
eqnina Geschwülste zeigten. 

Sibley^ sah zahlreiche Geschwfilste der Mckenmarks- 
nerren innerhalb der Dnra mater, im Halsteil wnrde das Mark 
von einem noßgroßen Tumor komprimiert. 

Genersich^) fand ebenso Geschwülste der Canda eqaina. 

Soyka") teilt zwei Fälle mit. Im ersten Falle gab es 
Nenbildnngen der Cauda eqnina-Wurzeln, ebenso des Bnistmarks 
innerhalb der Pia, der Nervi acustici, welche in den Meatus 
bineinwncherten. Der zweite Fall zeigte in der Unken Klein- 
himhälFte eine höckerige Geschwulst, welche die Brücke ab- 
geplattet hatte, nebst Tumoren des Meatns audit. int. beider- 
seits, verschiedener Rückenmarks- nnd Canda eqnina-Wnrzeln. 
Der Tumor, welchen Soyka innerhalb der linken Kleinhirn- 
hälfte lokalisierte, war gegen das Cerebellnm scharf abgegrenzt, 
seine Struktur faserig; die Möglichkeit, daß diese Geschwulst 
aoßerhalb des Cerebellums lag, ist nicht aoszaschUeßen. 

Am meisten befanden sich die Geschwülste also in der 
Cauda eqaina- nnd in den Rückenmarkwurzeln, weniger in den 
Hinmerren innerhalb der Schädelhühle. Das Freqnenzverhält- 
nis ergab in der Literatur nach 1882 ungefähr dasselbe; nur 
in späterer Zeit findet man Mitteilungen, bei denen das centrale 
Nervensystem genan ontersncht wurde nnd Abweichungen zeigte. 
Andererseits wurden auch Fälle publiziert, wo die Geschwnlst- 
bildnng nicht in der Haut und nicht in den peripherischen 
Nerven, sondern nur in den intradnral gelegenen Spinalen- 
Wnizeln stattgefunden hatte. (Sorgo.)*) 

Adrian'') teilte im Jahre 1901 mehrere Fälle mit. Er 
1) Htooire snr le Nävrome. 1863. 
■*) Dieses Archiv Bd. 44. 1868. 
*) Hedico-chirargical Tr&ns&ctions 49. 1866. 
*) Dieses Archiv Bd. 49. 
>) Prager Vierteljahreachrih 34. 1877. 
*) Zentralblatt fQr innere Medizin 1902. 
^ Beilzäge znr klinischen Chinrgie (Brons) Bd. 31. 1901. 
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defioierte die Krankheit tolgenderweise: „Als Neurofibromatose 
bezeichnet man eine Krankheit, bei welcher an den Nerven 
zahlreiche kleinere nnd größere GeechwOlste auftreten." Da 
diese BegriSsbestimmnng nicht alle Erscheinungen, welche bei 
diesem sehr kompUzierten Krankheitsbilde vorhanden sind, 
umfaßt, werden den übrigen Symptomen, welche angeboren 
wie erworben sein kOnnen, der Wert von Komplikationen im 
weiteren Sinne zuerkannt. Diese können zwar nicht direkt 
mit der Nervensoheidenerkrankong in Zusammenhang gebracht 
werden, sind aber auch nicht als ganz zofäUig zn deuten. Als 
zur Neurofibromatose gehörig nennt er Pigmentation, abnorme 
Behaarung, Hämatangiom, Lymphangiom, Lipom, Comedonen 
und sogenannte blaue Flecke. Die weiteren Komplikationen 
teilt er in: a) Verändemngen, welche die Neurofibrome selbst 
erleiden, b) psychische und c) physische Anomalien. Jene 
sab a sollten dadurch entstehen, daß die oberflächlichen Ge- 
schwülste den mechanischen Insulten der AoBenwelt aasgesetzt 
sind; sie zeigen sich als Ulcerationen, Cystenbildung, Resorption 
nnd maligne Degeneration. In der zweiten Gruppe kommt 
hauptsächlich die geringe Ausbildong des Intellekts in Betracht, 
auf welche schon Hebra hinwies, indem unter c ungefähr alle 
möglichen Krankheitserscheinungen, unter welche Tuberkulose, 
Lungenentzündung, Emphysem, Bronchitis, Asthma, Myo- 
degeneration, Arteriosklerose, Karzinom, Enteritis usw. unter- 
gebracht werden. Weiter rechnet er hierzu die Krankheiten 
des Gehirns, der MeduUa, der spinalen nnd Himnerven inner- 
halb des Rückenmarkkanala resp. der Scbädelhöhle. Die relative 
Frequenz dieser Nervenabweiehnngen erfolgt aus dem Satze: 
,.Erscheinungen von selten der Himnerven umfaßten Störungen 
im Gebiete der Augenmnskelnerven, des Glossopharyngeos, des 
Vagus nnd schließlich des Acusticus." Der Name „Kompli- 
kationen" für diese Erscheinungen ist meines Erachtens kein 
glücklicher, da man im allgemeinen klinisch darunter etwas 
anderes versteht. Teils haben die obengenannten Symptome 
den Wert von Degenerationszeichen, teils von zufälligen Krank- 
heiten, welche nicht in einem engeren Zusammenhange mit 
der Neurofibromatose stehen. Die SchluQfolgenmg Adrians: 
„Man wird, wenn man zum Sehlasse aaf die zahlreichen eben 
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ai^ffihrten KomplikatiooeD der NeoFofibromatose zor&ckbUckt, 
nicht umhin können, in denselben wesentlich weitere Stützen 
für die Annahme za finden, daß die Neurofibromatose aof kon- 
genitaler Anlage beraht, daß sie als Mißbildnog im weiteren 
Sinne des Wortes anfznfassen ist," verdient Zustimmung. Ans 
der obengenannten Reihenfolge, nach welcher die Himnerven 
erkrankt sind, wie ans der Angabe, daß die hier lokalisierten 
Geachwfllste und die von ihnen verursachten Erscheinungen 
durch Adrian als nicht direkt zur Krankheit gehörend be- 
trachtet werden, wird uns klar, daß das Krankheitsbild, mit 
welchem wir hier zu ton haben, ihm nicht in seinem ganzen 
Znaammenhang vollkommen deutlich vor Augen stand; der 
nosologische Wert der sogenannten AcusticusgeschwÜlste wird 
außer Acht gelassen. Interessant sind ebenso die Fälle Berg- 
grfins,*) Reymonds^ und Sternbergs.^ Allmälig bemerkte 
man, daß bei der Geschwulstbildung innerhalb der Schädelhöble 
Optikus nnd Olfaktorias verschont blieben, der Acusticns aber 
eine Prädilektionsstetle bildete. Biesen Punkt nnd die Tat- 
sache, daß sich die sensibeln Wurzeln mehr an dem Prozesse 
beteiligen, als die motorischen, werde ich nachher genauer 
betrachten. Ein noch größerer Umfang wurde diesem Prozess 
gegeben dorch jene Mitteilungen, in welchen von Geschwülsten 
innerhalb des Rückenmarkes, innerhalb des Gehiras oder der 
Hinihäate die Rede war. [Westphalen,*) Langdon,*) Rump,^ 
Strube'O und Sorgo.»)] 

Henneberg und Koch") publizierten drei sehr interessante 
Fsile und haben den Namen „Zentrale Neurofibromatose" über- 
nommen, welcher durch Moss6 nnd Cavali^ eingeführt wm-de. 
In ihrem ersten Falle fanden sie multiple Geschwülste der 
Haut, der peripherischen Nerven, der Nervenstämme, der vor- 

') Archiv für KiDderieillnuide 21, 1897. 

>> NouveUe icooographie de U Salp^triäre 11, 1898. 

^ Zeitschrift für Heilkmide 21, 1900. Pathol. Aaat. 

*) Dieses Archiv 110. 

») Brain 1895. 

^ Dieses Archiv 80, 1880, 

^ Dieses Archiv 151. 

B> 1. c 

^ Ardüv fOr Ps;ehiatrie 36, 1902. 



deren und hinteren Rückenmarkswarzeln innerhalb der Dura, 
der KleinhirnbrOckeRwinkei beiderseits, des Acnsticus, FaciaÜB, 
Vagns und Accessoriue einerseits , plexiforme Neorome der 
Vagi, ein stecknadelkopfgroßes Fibrom im Halsmark, eine 
geringe Sklerose der Hinter- und Seitenatränge und eineWnchenmg 
der Glia des Cortex cerebri. Der zweite Fall zeigte beider- 
seitige Acosticus-Geschwfllste, ein tanbeneigroßes Fibrom der 
Falx an der medianen Seite des rechten VorderhJms, ein 
großes Fibrosarcom innerhalb des rechten lateralen VentrikelSi 
drei erbsengroße GeschwfUste in der Mednlla oblongata, multiple 
Fibrome und Psammome der weichen and harten Hirnhänte, 
und Gliawucherung der Rinde. Gaben damals Henneberg 
und Koch dem Vorgange Moss^'a nnd Carali^'s zufolge 
dieser Krankheit den Namen zentrale Neuroßbromatose, so bat 
sich in den letzten Jahren abermals die Nomenclator geändert, 
Nachdem im Jahre 1900 Cestan') einen Fall mitteilte als 
„NeurofibromatoBe m^dullaire" und Danlos'') von Dermato- 
ßbromatose sprach, in einem Falle, wo sich wahrscheinlich 
auch innerhalb der SchädelhChle Abweichungen vorfanden, ver- 
sachten Cestau, Philippe and Oberthnr^ auf dem Kongreß 
zu Grenoble eine mehr rationelle Einteünng von jenen Krank- 
heiten, bei denen Bindegewebswuchemng im Nervensystem in 
den Vordergnind trat, za geben. Zar ersten Gmppe rechneten 
sie die solitairen Sarkome. Diese Gmppe zerfiel in zwei Unter- 
abteilungen, je nach dem die Geschwülste in den Meningen 
oder im Gehirn ihren Ausgangspunkt fanden. Die ersteren 
wachsen langsam und verursachen Kompression, die letzteren 
vergrößern sich schnell und sind destruktiv. Dieser Haupt- 
gmppe gegenüber repräsentieren sie ^e mehr diffusen Prozesse, 
die sogenannte Sarkomatose, welche ebenso in zwei Hälften 
zerfälltidieMeningitisBarcomatosannddieNenrofibrosarkomatose. 
Von dieser letzteren heißt es: „Dans celle ci la sarcomatose 
revSt la forme de nodnles c6r6braax, mMollaires ou radicnlaires, 
enserrant les tubes nerveux; en outre il se produit des infil- 
trations nodulaires, dans les nerfs p^riph6riques. Tons les 

') Revue Neurologiqne 1900, VIII, p. 161. 
2) Revne Nenroiogiqne 1901, IX. p. 364. 
^ LemMne Medicaie 1902, p. 269. 



^timents de soutenemeDt du Systeme nervenx entral et pferi- 
ph^riqtte participent ainsi rapidement et d'embl^ ä T^Tolotion 
sarcomatense. A certains points de me etle m6riterait d'Stre 
rapprochte de la maladie de Recklinghansen, dont eile 
ponrrait constitner nne forme rapide, maligne." 

Id einer späteren Mitteilung 
Cestans^) im August 1903 zieht 
er das Band zwischen der Krank- 
heit von Recklinghausen und 
der Nenrofibrosarkomatose infolge 
histologischer Gründe und der Beob- 
achtung klinischer Tatsachen enger ; 
jedoch behalten beide ihre eigene 
Stelle in der Nosologie ; vom 
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Unterer Teil des RUckeiunarks 
mit mehreren verdickten Ner- 
ven; der f&astgroBe Tamor 
gehört zu dem N. tschiadicos. 
I der natürlichen Größe. 



Verdickte Nerven des Plexns bronchialia. 
f der natüriicben GrßBe. 



•) Bevae nenroiogiqae 1903. Tome XI, p. 746. 



pathologiBch-aDatomischen Standpunkt betrachtet sagt er: „C'est 
dans les deux cas ane n§oplasie du tissu conjonctif du Systeme 
nerveux central et pferipWrique, ä Texclusion da tiasn conjonctif 
des autres ot^anes." Hieraus folgert Cestan mehrere Hypo- 
thesen, welche er in einer ausführlicheren Arbeit zu behandeln 
verspricht. 

Es scheint mir geboten, bevor ich näher auf die Sympto- 
matologie dieser Krankheit eingehe und ihr Wesen, ihre Lo- 
kaUsation itnd die pathologisch-anatomischen Yeränderangen 
bespreche, zuerst über die zwei Fälle, welche ich zu unter- 
suchen Gel^enheit hatte, zu berichten. Sie bilden, mritro- 
skopisch betrachtet, in gewissem Sinne die Endstücke einer 
Kette, welche durch alle möglichen Übergangsfälle gebildet 
wird; der erste Fall, dessen Autopsie ich selbst vornahm, steht 
anf der Seite der zentralen — , der zweite, dessen Sektion durch 
meinen hochgeschätzten früheren Lehrer Siegenbeek van 
Heukelom geschah, und dessen Organe im Boerhaavemnseom 
aufbewahrt wurden, anf der Seite der peripherischen Fälle. 

Fall I. Anamnese. PatieDtin tritt ins akademische KrankeDhans 
am 11. Febraar 1901 ein. Sie war 19 Jahre alt, arbeitete im Flachs. 
Ihre Beachwerden waren: linksseitiger Kopf schmerz, schlechtes Sehen und 
Hören, vorwiegend links, Sausen im Kopfe und Schwindel; diese hatten 
sich w&hrend des letzten Jahres entwickelt nnd mit Kopfschmerzen, welche 
meistens am Morgen anfiraten, angefangen. Sie erbrach nicht. Wenn 
sie versnchte schnell zu lanfen, wurde der Gang wechselnd und unsicher. 
Ein einzelnes Mal stürzte sie za Hoden. Die Funktionsfähigkeit von Angen 
nnd Ohren ging allmälig zurück, und das Gesicht wurde schief; während 
der letzten Woche nahmen die Beschwerden schnell zu. Vor vierzehn 
Tagen war sie imstande m lesen, jetzt nicht mehr. Störungen der negativen 
Funktionen waren nicht vorhanden. Die Menstruation war unregelmäßig. 
Ober Heredität war nichts zn eruieren, sie war ein natürliches Kind. Anf 
der ophthalmologj scheu Abteilung, wo Patientin sich zuerst meldete, wurde 
folgendes konstatiert ; Die Bewegungen des linken Auges sind nach innen 
und oben beschränkt. Es besteht eine Conjunctivitis folliculaiis levior. 
Epiphora. Kleine streif enfOrmige Maculae Corneae centrales. Die Iris 
ist in ihrer oberen Hälfte braun, in der unteren, nasal- und temporalwärts^ 
blau. Lagophthalmus. Beim SchlieBen des Auges dreht sich dieses nur 
wenig nach oben. Bei nach der Seite gerichteter Blicklinie besteht Nystagmna 
horiiontalis. Die Pupillen sind gleich, mißig weit, reagieren auf Konvergenz 
und Licht. Die Papille ist geschwollen, Va mm oberhalb der Peripherie 
prominierend; die Grenze nicht zu sehen, viel Exsudat. Die Farbe ist 
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grau, die Gefäße siiid breit, stark geschläogelt; der Unterschied iwiachen 
Arterien und Venen nicht sichtbar. Ohne Gläser ist der Vians Vao. Hit 
schwachen positiven Gläsern wird subjektiv Verbesseraog angegeben. Die 
Tension des Auges ist normal. 

Javal: as. irr. ± o. Refraction: E. an der Peripherie. H, in der 
Umgebung der PapiUen. Das rechte Ange steht außen nnd oben, Ab- 
weichong ungefähr 2ö<*. Die Bewegung ist in allen Kichtongen mfiglich. 
Die Pupille reagiert nicht aof Licht. Der Fnndns zeigt bei Mydriasis 
eine geschwollene Papille, die Grenzen sind nnr auf der temporalen Seite 
sichtbar, die Geföfie sind weniger breit als links, die Venen und Arterien 
zu unterscheiden. Es existiert eine Cataracta polaris posterior. Visus 
O. D. */'30o. Nach Einträufelui^ von Homatropin */«i, mit — l — */s«. 
Refraction M 4 bis 6. Die Diagnose war also beiderseitige Papillitis, auf 
dem rechten Auge in Atrophie übergehend. Cataracta polaris posterior 
O. D. Lagophthalmus 0. S. Die durch den N. facialis innervierten Muskeln 
zeigen fibrilläre Zuckungen. Die Ursachen der Hörstörungen waren zentral 
gelagert, das Trommelfell normal. 

Status präsens. Körperbau normal. Das rechte Bein ist kürzer 
als das linke, der rechte Fuß in geringer Eqninnsstellung. Der Intellekt 
etwas weniger entwickelt als bei anderen Personen ihrer Umgebung. Die 
Haut ist normal, nicht abnorm pigmentiert, nicht oedematös, difhtse 
Acnepusteln, keine Drüsenscbwellungen. Die Schleimhäute nonnal. Die 
Zunge wird gerade nach vom gestrecht Was die Äugenabweichuugen an- 
belangt siehe oben. 

Ohren. Links wird eine Uhr nicht mehr gehört, rechts in einer Ent- 
femnng von 1 cm. 

Der Geruchssinn wahrscheinlich gestört. 

Geschmack. An der Spitze der Zunge wird links nicht geschmeckt, 
rechts norm^. 

Facialis. Linksseitig paretisch; das linke Auge wird nicht geschlossen, 
der Mund steht schief; Kauen ist links beschwerlich. Der Nerv reagiert 
linksseitig sehr schwach auf galvanische und faradische Reize. Die elek- 
trische Reizbarkeit der linken Gesichtsmuskeln hat für den galvanischen 
Strom stark al^enommen, für den faradischen ist sie aufgehoben. Alle 
Zweige sind linksseitig aftiziert. An den paretischen Muskeln bemerkt 
nan fibrilläre Zuckungen. 

Gaumen. Normal gebildet. Das Schlucken ist nngestdrt, die Gaumen- 
bögen zeigen keine Abweichungen. 

Auf dem Scheitel, links von der Medianlinie ist eine umschriebene 
schmerzhaft« Stelle vorhanden. I>ie Arme und Schultern sind nonnal. 
Triceps- nnd Periostreflexe sind beiderseits gleich, niedrig. Die Beine 
zeigen normale Kraft und Beweglichkeit. Der Palellarreflex ist link« deut- 
licher als rechts, nicht verstärkt. 

Achillessehnenreflei nicht auslösbar, ebenso kein Knie- und FuBclonus, 
Der Plantarreflei ist rechts niedriger als links, nicht erhöht Was die 

Virehow» AretiT f. pilhoL AuL Bd. 177. Htl. 2. 22 



Sensibilität anbelangt sind keine Abweichungen aufzufinden. Der Puls ist 
regulär equ&), 90. Respiration 16. Herz nnd Lungen normal. Abdominal- 
oigane ebenso. Temp 36.6''. Urin normal. 

Die Psyche zeigte keine grQberen Störungen. 

Patientin ist aber oftmals deprimiert, bisweilen lebhaft und hSlt 
manchmal wirre Reden. Ende März 1901 bekam sie einen heftigen Kopf- 
schmerzanfall, welcher zum ersten Male von Erbrechen begleitet war. In 
den ersten Tagen von April wnrde sie aint krank, zeigte Temperatur- 
erhöhung und schmerzhafte rote erhabene Stellen in der Haut, infolge 
einer Pharj^gitis und Tonsillitis, welche in zehn Tagen nnter Anwendung 
von Salicylas natricus zurückgingen. 

Gehör und Gesicht wurden progressiv schlechter, Visus V«u. ' Hit 
Ausnahme der temporären Temperaturerhöhungen während der Pharyngitis 
blieb die Temperatur unterhalb 37.5" rectal. Die Pulsfrequenz schwankte 
zwischen 80 und 112, wahrend der Anwendung von salicyls. Natron 
ging sie bis auf 68 zurück, stieg später wiederum auf 90, 96, 100, 113, 
124, Am 12. Juli 1901 zog Patientin wiederum nach Hause, kehrte aber 
am 6. Februar 1903 zurück. Während dieser Zeit war Patientin vollständig 
taub und blind geworden. Vor einem halben Jahre wurde das Sprechen 
beschwerlieh. Die Worte wurden undeutlich, die Stimme tonlos. Durch 
Vermittlang des Gefühls kennt sie die Menschen wieder. Beim Essen 
verscliluckt sie sich. Der Kopf ist rechtsseitig schmerzhaft, sie macht in 
dieser Richtung Abwehrbewegungen. Urin, Stuhlgang normal. Bei einer 
objektiven Untersuchung bestätigte sich die doppelseitige Taub- und Blind- 
heit und die Störungen der Artikulation. Die Psyche ist ziemlich ungestört. 
Mittels verschiedener Zeichen, denen sie einen bestimmten Wert beilegt, 
verständigt sie sich mit ihrer Umgebung. Wetm sie langgestreckt im Bette 
liegt, klagt sie über (subjektive) Hitze und Beklemmung. 

Wenn sie aufrecht steht, schwankt sie und stürzt zu Boden, wenn sie 
nicht gehalten wird. Bei Unterstützung geht sie mit kleinen Schritten 
und bewegt ihre Beine zweckmäßig. Keine Muskelatrophicn. Das Haupt 
ist vornüber gebeugt, wird es passiv nach hinten gebracht, so empfindet 
sie dies schmerzhaft. Puls 100, klein, regelmäßig, gleJchniäBig Respiration 12, 
costoabdominal, unregelmäßig, inequal. Das Gesicht ist sehr asymmetrisch, 
die linke Hälfte paralytisch, der rechte Mundwinkel steht höher, ist nach 
rechts verzogen, die linke Nasolabialfalte verstrichen. Die linke Augen- 
braue steht tiefer und unbewegbar, indem die rechte fortwährend auf und 
ab bewegt wird. Das linke Auge kann nicht geschlossen werden, wird 
es versucht, so bleibt eine Spalte von 3 mm bestehen. Das linke Augen- 
lid wird nicht in die Höhe gezogen. Die Breite der linken Augenapahe 
beträgt höchstens 1 cm. Die linke Koujunktivft ist hyperämisch, es existiert 
eine geringe perikorneale Injektion. Die Blicklinie des linken Bulbus ist 
nach außen und unten gerichtet. Strabismus divergens et deorsom vergens. 
Rechts sind die Augen bewegungen intakt. Die Pupillen sind gleichmäßig 
weit, reagieren nicht auf Licht. Patientin versteht nicht mehr die Auf- 



fordeniDg, die Znnge hervorzustrecken. Die linken Arcus palatoglossi 
und palato-pbaiyngei stehen tiefer als rechts. Ebenso das Palatum molle. 
Wetter existiert eine Scoliosis dorsalis deztro — , Innibodoraalis smistroversa. 
Brost- und Banchoi^ane ohne Abweichnngen. Patientin gibt an, dafi sie 
die Hand und eine Stecknadel links etwas weniger deutlich fühlt als rechts. 
Die rohe Kraft der Extremitäten ist erhalten. Die Patellarrefleze sind 
nicht auslöabar. Der Achillessehnenreflex rechtsseitig angedent«t. Periost- 
DDd Sehaenreflexe der Anne nicht ansldsbar. Der rechte FuB in Equinus- 
9tellnng. Am 8. Febmar traten mehrere Anfälle von BewuBUusigkeit auf 
ohne Zuckungen; Puls kaum fühlbar, nuregel mäßig, ebenso die Respiration. 
21. April 1903. Der Umfang des rechten Überarms beträgt 23.7 cm, des 
linken 23 cm, des rechten Vorderarmes 22 cm, des linken 21.4 cm. Der 
linke Thenar ist weniger entwickelt als der recht«. Der Kopf ist vornüber- 
gebeugt, weicht nach links ab. Die linke Schulter steht höher als die 
rechte. Der Muscalus cucularis links mehr prominiereud als rechts. Im 
linken Arm besteht ein geringer Spasmus. Der linke Tricepscehnenreflex 
ist ohne Zweifel höher als der rechte. 

Untere Extremitäten. Der Umfang der rechten Wade beträgt 
30,2 cm., der der linken 29,8 cm. Rechts ist die Stelle, wo sich Mnsc. ■ 
tibialis anticns und Eitensor digitornm communis longus belinden, ein- 
gesunken. Der rechte FnB ist kürzer als der linke, plantarwärts flektiert. Es 
existieren hier keine Spasmen. Der Patellarreflez ist links etwas hSher 
als rechts. Rechtsseitig Babinsky. Applikation von faradischen Reizen 
ruft im rechten Muse, tibialis antieus schwache und langsam auftretende 
Zuckungen hervor. 28. Juni 1903. Eis geht Patientin schlecht. Innerhalb 
vier Wochen hat sie acht kg verloren. Die Sprache ist auffallend weniger 
deutlich. Die Artikulation sehr ungenügend. Meistens kann man sie nicht 
verstehen. Bei doppelseitiger Unterstützung läuft sie ziemlich gut. Sie 
wird gefüttert. Die psychischen Störungen waren in letzterer Zeit pro- 
gressiv. Sie ist reizbar und bösartig. Die Stimmung wechselt. Manchmal 
ist sie ihren Schwestern gegenüber unartig, ihrer Familie gegenüber lügen- 
haft. Depression tritt oftmals auf. Stuhlgang träge, ein einziges Mal 
Incontinentia urinae und alvi: Anfälle von Bewußtlosigkeit ohne Zuckungen. 
6. August 1903. Patellarreflex nicht aoslösbar. Patientin stirbt am 14. August 
1903. Während ihres Aufenthaltes in der Klinik schwankte die Temperatur 
im allgemeinen zwischen 36.5'' und 87. ö**. In der letzten Woche fieberte 
sie: morgens war die Temperatur 37.80 bis 38», abends 38.4", 39.5* 40.6». 
Seit dem 28. AprU war die Pulsfrequenz mehr als 100, 112, 128, 132, 
136, 138, 142 und fiel während der letzten Tage nicht unter 138. Das 
Körpergewicht ging fortwährend zurück, sie kam von 52.8 auf 31.8 kg 
herxmter. 

Sektion. 19 St. p. m. Rigor mortis mäßig. Livores anwesend. 
Schädeldach symmetrisch, dünn. Pachionische Granulationen stark ent- 
wickelt. Im Sinus longitndinalis superior flüssiges Blut. Die Dura ist 
dünn, glatt, ohne abnorme Verbindungen. Gehirngewicht 1350 g. Hydro- 
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eeph&lua eztemus. An der Basis Cerebri sind neben der Brücke linka- 
nnd rechtsseitig Gescliwillste gelagert, welche in das Felsenbein hinein- 
gewnchert sind, hauptsächlich links, ond die sich nicht ahne Zermfiong 
entfernen lassen. Linksseitig war das ganze Felsei^in durchbohrt Die 
Sonde, an der Schädelbasis hineingeführt, verlief schräg nach unten und 
auQen nnd war unter der Haut durchzufühlen hinter dem aufsteigenden 
Ast des linken Unterkiefers. Der größere Tumor der linken Seite hat die 
GrQBe einer kleinen Apfelsine. Die rechtsseitige Geschwulst ist wallnnB- 
groB, ihre Faj'be ist weiß, die Konsistenz derb, die Oberfläche ziemlich 
rund, nach vom und unten unregelmäßig. Wo die Geschwülste ins Felsen- 
bein hineingewuchert waren, waren sie weicher. Die Brücke war zusammen- 
gepreßt, hauptsächlich in der hinteren HiÜfte. Die Raphe lag rechts von 
der Medianlinie mit ihrer konkaven Seite nach links. Die Medulla oblongata 
unterhalb der Brücke war ebenfalls zusammengepreßt, die linke Olive ab- 
geplattet. Die Crura cerebelli ad pontein abgeplattet, in die Länge ge- 
zogen; das Cerebellum symmetrisch caudalwärts verschoben. Die Flocculi 
waren ganz zusammengepreßt, ebenso die nächsten Kteinbimteile und die 
Corpora restiformia. Linksseitig war diese Entstellung stärker als rechts. 
Die Basis der beiden Großhirnhemisphären war etwas ausgebuchtet. Die 
Nervi olfactorii beiderseits vorhanden. Die Optici sind schmal und etwas 
geschlängelt 

In dem linken Nervus oculomotorius ein kleiner hirsekorugroßer Tumor. 
Im rechten Trigeminus in der medianen Hälfte ebenso, links war der Nerv 
stark abgeplattet. N, abducens beiderseits normal. N. facialis und acusticua 
rechts- und linksseitig in den Geschwülsten verschwunden; N. glosso- 
pharyngeus und vagus enthalten rechts mehrere kleine Geschwülste. Links 
waren keine aufzufinden, im rechten N, accessorius eine kleine Anschwellung; 
N. hypoglossns ohne Abweichungen, nur gedehnt. Pia mater an der Kon- 
vexität mäßig dick, etwas getrübt, lä£t sich auffallend leicht vom Gehirn 
trennen. Im hinteren Teil des ersten Gyrus frontalis beiderseits promi- 
nieren zwei kleine grauweiße Geschwülste, welche der Pia adhaerent sind. 
Die Rinde ist von diesen Gebilden durchbohrt. Kein Hydro cephalus 
internus, die A'entrikel überfläche glatt. Jm unteren Teil der Medulla 
oblongata befand sicii ein Hohlraum mit glatter Wand. Das Kaismark 
war breiter als normal, auch der sogittale Durchmesser war vergrößert. 
In der Höhe des ersten Halsnerven messen die frontalen und sagittalen 
Durchmesser 18 und 12 mm. Diese VergrüBerung erhielt sich in einer 
Höhle parallel, welche sich im Innern des Marks gebildet hatte uad 
lOX^^nimgroß war. Im Niveau des vierten Halsnerven maß das Hark 
20Xl'i, die Höhle fiXö, in der Höhe des zweiten Brustnerven 7X8 
und 3X3. Da wo der fünfte Brustnerv austritt, befindet sich eine nicht 
scharf umschriebene Anschwellung, welche verursacht wird durch eine 
etwa erbsengroße zentral gelagerte Geschwulst. Unterhalb dieser nahn) 
das Mark an Größe zu (14X13 mm), die jetzt etwas rechts von der 
Medianlinie gelagerte Höhle hatte einen Querdurchmesser von 8 mm. Im 
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n Teil des dorsalen Markes nnd im Lendenmarke finde) man keinen 
HohliKiun mehr, nur eine an der medianen Seite des rechten Hinterhoms 
gelagerte Spalte. Im allgemeinen wechselte die Gestalt der Höhle auf 
dem Qnersehnitt sehr, im oberen Halsmark mehr oval, war sie im Bnist- 
mark des Öfteren imregelmäfiig, stemföimig; in der N&he des Septum 
mediaopost findet man ziemlich regelmüBig einen Ansläufer, ebenso an 
der medianen Seite der Hinterhömer, Die graue Substanz ist unregel- 
inäBig gestaltet Auf dem Querschnitt des in Dichromas kalicus filierten 
RQckenmarks sieht man stecknadelkop^oBe hyaline Stellen, da wo die 
hinteren Wurzeln ins Mark eintreten nnd zwar beiderseits. Die Rücken- 
marks wurzeln, hauptsächlich die sensibelen and im lendenteil und in der 
Cauda equina gelagerten sind rosenkranzförmig gestaltet, was sie multiplen 
kleinen Geschwülsten verdanken. Was die peripherischen Nerven anhe- 
üuigt, habe ich keine Abweichungen gefunden. Das Herz war normal, 
die Aorts ein wenig gefleclct. Die rechte Lunge zeigte mehrere kdeine 
graurote bronchopnenmonische Herdchen, die kleineren Bronchi entJiielten 
MncD-pns, die linke Lange war normal. Die Milz war ziemlich resistent, 
fleckig, wog 90 g. Die Nieren sind angeblich normal, ebenso die Neben- 
nieren, ziemlich blutreich. Die Leber etwas kleiner als normal, Stauungs- 
strophie. Der Magen zeigte postmortale Erweichung. Im linken Ligamentum 
l«tum befanden sich zwei kleine mit klarer Flüssigkeit gefüllte Cysten. 
An der lateralen Seite der beiden Ovarien lagen zwei kleine gelblich 
geerbte hirsekomgroBe Geschwiilatchen, Mikroskopisch zeigte der 
rechts von der Brücke gelagerte Tumor das liild eines Fibrosarcoms. Bei 
schwacher Vergrößerung war der Wirbelbau deutlich, die Zellkerne im allge- 
meinen lang, spindelförmig, geschwollen. Die Fasern verlaufen unregei- 
mäfiig, der Gehalt an Intercellullarsnbstanz stellenweise stark wechselnd. 
Schöne SarcomgefäBe. Da wo die Z wis che ns ab stanz wenig entwickelt ist, 
ist die Geschwulst zell- nnd kornreicher, die Kerne unregelmäJig gebildet, 
chromatinreich. Hier findet man vereinzelte Rieseniellen. Anderenorts 
ist das Bindegewebe mehr sclerotisch, kernarm und hat sich stark mit 
Eosin gefärbt. Blutungen sind vorhanden, aber nicht zahlreich und nicht 
ansgedehnt. Karyokinesen habe ich nicht gefunden, ebenso wenig wie 
GaJiglienzellen oder Neurogliaelemente. Mit einet von Jelgersma modi- 
fizierten Weigert-Palschen Markscheidenfärbung waren vereinzelle mfu-k- 
haltige Nervenfasern zu finden, am Kande der Geschwulst waren sie 
zahlreicher als in der Mitte. Der linksseitige Tamor gab im allgemeinen 
dasselbe Bild, nur war er unregelmäßiger, stellenweise oedematüs, zeigte 
mehrere Blutungen und vereinzelte polynucleare Leucocyten. 

Die multiplen Kerdchen in der rechten Lunge waren bronchopneu- 
monischer Natur. 

Die Magenschleimhaut war nnregelmäßig verdünnt, zeigte stellenweise 
nur Culs-de-Sac. Die Leber zeigte eine mäBige Stauung mit geringer 
Verfettung. In den Schnitten fand ich ein Paar schün gebildete Tuberkel, 
mit geringer Verkäsong, Riesenzellen and infiltriertem Rande. 



Die Cysten im Ligamentum latiun fanden ihren Ursprung im P&rovsriam 
Die beiden kleinen gelben Gesehwülste in der Nähe der Ovarien zeigten 
Nebennierenstruktor, es lieBen sich eine Zona glomerulosa, faacicnlata and 
reticularis onteracheiden; die Zellen der letzteren waren pigmentreich. 
Innerhalb der Zona reticolaris findet man ein gefäSreiches Gewebe, in 
welchem Zellen, welche stark an den nicht pigmentierten Rindenzellen der 
Zona fasciculata erinnern, gelagert sind. Sie enthalten stark licbtbrecbende 
Körner, ihre Anordnung ist atrangfönnig. Wenn ich diese Zellen nicht 
als Hark dente, ist dies in Obereinstimmung mit den Untersuchungen 
Ulrichs:') „Anatomische Untersuchungen fiber gani und partiell verlagerte 
nnd accessorische Nebennieren usw." 

Unterer Teil der Mednlla oblongata. Der Zentralkanal nicht 
nennenswert erweitert, dreieckig, die Spitze nach hinten gerichtet. Stellen- 
weise ist die Wand mit mehrschichtigem Ependjm ausgekleidet. In der 
nächsten Umgebung besteht eine m&Big starke Neuroglia Wucherung mit 
gruppenweise eingesprengten dunklen Kernen. Diese Gliawucherung bat 
sich hauptsächlich nach hinten von der Höhle entwickelt, seitlich von 
Septum median post. Die Hinterstränge enthalten im vorderen und mitt- 
leren Teile sehr viel Gtiafasern. In der weißen Substanz findet man 
kleinere und gröBere Lücken von einem derben Gliafilz umgeben. Die 
Gefäfie sind nicht vermehrt, die GefäBwand ist kemreich, etwas verdickt 
und geschlängelt, von Gliafasem umringt. Die Ganglienzellen zeigen keine 
deutlichen Abweichungen. Stellenweise sieht man in der Umgebung der 
Gefäße eine ungefähr homogene sich stark mit Eosin färbende, fein 
grannlierte Masse. Stellen, welche an Entzündung erinnern, fehlen vftUig, 
auch finden sich in dieser H6he keine Blutungen vor. 

Mit einer modifizierten, von mir noch nicht veröffentlichten Weigert- 
schen Gliafärbung behandelte Schnitte zeigen sehr deutlich die Ver- 
änderungen in den Oljazellen nnd Fasern. Die Nähe des Zentralkanals, 
die beiden Hinterstränge, überwiegend die Gollschen, zeigen eine starke 
Gliavermehmng. Unmittelbar an den Zentralkanal anschließend hat sich 
die Glia so stark entwickelt, daß das Fasemetz sich in 6 |l dicken 
Schnitten nicht entwirren laßt. Man sieht aber neben dünneren auch 
dickere Fasern, welche ein wenig geschlängeh verlaufen. Die Hinterstränge 
sind gliareich, die Fasern sind dünn, unregelmäßig durcheinander ver- 
laufend, die Kerne zahlreich, aber nie so gehäuft als in den Gliomen. 
Sonst findet man vereinzelte Spinnenzellen mit großem Kern und zahl- 
reichen kurzen Ausläufern: mehr luterulwärts ist die Gllavermehrung 
schwächer. In den Hinterhämern sind die tiliafasern zahlreicher als 
normal; ins Auge fallend sind aber die riesenhaften Spinnenzellen mit 
ihren starken allmälig schmäler werdenden Fortsätzen. Diese letzteren 
zeigen eine faserige Struktur. Die intracellulär gelagerten, stark 
dunkelblau tingierten Gliafasem kann man deutlich vom einen zum anderen 
Ausläufer verfolgen. Die Kerne wechseln in Größe und Gestalt Die 

») Ziegler's Beiträge, Bd. 18, S. 589. 
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Substwitia gelatinosa Roluidi ist relativ faserarm, reich an Spinaenzellen. 
Die gliösen Septen sind vergrößert In nach Nissl geförbten Schnitten 
ateUt sich heraus, daß die Ganglienzellen ziemUch normalen Baa besitzen, 
vereinzelt beobachtet man peripherische Chromatolyse imd Kemverlnst. 
Erstes Cervicalsegment. Häitiatoxylin-Eoginfärbnng, Ungefähr 
in der Hitte findet man einen großen Hohlranm, im ailgemeinen scharf 
begrenzt; stellenweise existieren kleine imregelmäBige Vorstülpnngen der 
Wand, welche von einer einschichtigen zelligen Herabran ansgeUeidet ist Die 
Zellen zeigen einen deutlichen Kern, sind protoplasmaarm und abgeplattet. 
An der Vorderseite in der Nähe der Commissnra anterior wird diese Schicht 
dicker. An der Außenseite dieser Zellen findet man ein stark faseriges 
Gewebe, in welchem stellenweise Zellengrnppen eingelagert sind, welche 
dem Ependym vollständig analog sind, nnd wahrscheinlich auch von diesem 
herstammen. Mit der modifizierten Weigertschen Methode zeigt sich 
eine starke Gliazunahme rings um die Hfihle. Lateralwärts von dieser GHa 
findet man zahlreiche Spinnenzellen. In den Kinterstrangen, weniger in 
den Seitensträngen, ist die Glia stark gewuchert In diesen Schnitten fällt 
die Orientierung schwer, das Mark ist von vom nach hinten abgeplattet, 
die Commissura anterior liegt ungefähr in demselben Niveau wie der 
Vorderrand des Marks, die Fissnra mediana ist also fast völlig ver- 
schwunden. Die Gliakeme sind tahlreicher als normal, und difloa über 
den ganzen Schnitt verbreitet. 

Zweites und drittes Cervicalsegment Der frontale Durch- 
messer beträgt hier 18 mm. der sagittale 11 mm, die Höhle TX^ mm, die 
Gestalt letzterer ist unregelmäßig sternförmig, hauptsächlich in der rechten 
Hälfte des Markes, so daß diese letztere am meisten an Umfang zuge- 
nommen hat, und der vordere laterale Teil nach vom gedrängt ist Am 
tiefsten dringt die Höhle median vom rechten Hinterhom in die Brücken- 
marksubstanz hinein. Die Höhle kommnnizlert nicht mit dem Zentral- 
kanal, dieser ist etwas nach hinten und links vom hinteren Ende der 
Fissura mediana anterior gelagert, zeigt kein Lumen, nur eine Masse von 
gewncberten Ependymzellen. Die Gefäße der Pia zeigen eine verdickte 
Intima, welche kemarrn isti EntzOndungserscheinungcn sind nicht vor- 
handen. Die große Höhle wird nirgends von einem Zellbelag ausgekleidet; 
die Wand wird gebildet durch ein faseriges Gewebe mit vereinzelten 
Kernen und Zellen. Das den Hohlraum umgebende Fasernetz ist da, wo 
es die Oberfläche erreicht etwas lockerer und anscheinend ödematös ; Spuren 
eines nekrotischen Prozesses der Olia sind nicht aufzufinden. Die GUa- 
schicht ist ziemlich breit und geht ohne scharfe Grenzen in die Umgebung 
Ober, an welcher Stelle sich große Spinnenzellen mit starken Ausläufern 
vorfinden. Da wo man am meisten Gliafasern findet sind nur vereinzelte 
kurzfaserige Gliazellen anwesend. Die graue Substanz der linken Seite 
hat sich nicht stark geändert, die GanglienzeUen bilden die normalen 
Gruppen und zeigen keine Abweichaugen. Im Halsteil des Hinterhorns 
(Nomenklatur nach Ziehen) sieht man groBe Spinnenzellen, eine deutliche 
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Zunahme der Fasern, wUirend die Gefäfle geschlängelt verlaufen. Das 
Stratum zonale zeigt eine scharf nmschriebene, zellreiche, stecknadelkopf- 
große OeBchwnlat An der rechten Seite sind Vorder- nnd Hint«rbom 
vollat&niUg voneinander genant, das erstere in die Breite gezogen. Die 
Zellen der Clarkschen Säulen und des Deanschen Kernes sind voll- 
ständig verschwunden, örtliche Degeneration, Nekrose, Blutungen oder 
kleinzelligea Inftltrat sind nicht vorhanden. In nach Weigert-Pal ge- 
färbten Schnitten zeigt sich eine Degeneration der markhaltigen Fasern 
in der Nähe der Höhle, die Commissura anterior ist erhalten, die posterior 
fast ganz verschwanden, nor vereinzelte Fasern verlaufen dem Querschnitt 
parallel. Hierdurch zeigt sich, daß die Höhle sich im zentralen Grau und 
nicht in dem vorderen Teil der Hinterstrange entwickelt bat. Die an der 
medianen Seite des rechten Hinterhorns lokalisierte spaltförmige Fort- 
setzung des Hohlraums erreicht fast die Randzone. Das Septum medianum 
posterius verläuft nicht in einer geraden Kichtnng von hinten nach vom. 
sondern beugt sich in der Hitte fast rechtwiuklig nach links um, da es 
durch den Hohlraum, welcher sich im rechten Hinterstrang gebildet hat, 
nach links hinüber verdrängt worden ist Die in der unmittelbaren Nahe 
der Hoble gelagerten Fasem des rechten Hinterstranges sind am meisten 
degeneriert, die linksseitige Randzone zeigt eine fast völlig faserlose Stelle. 
In den hinteren Wurzelhündetn finden sich vereinzelte degenerierte Fasern 
vor. In einem, dem Rückenmark etwa einen halben Zentimenter tiefer ent- 
nommenen Schnitte, ist die linksseitige Randzone nonnal, indem die rechts- 
seitige blasser gefärbt ist und mehrere entartete, markhaltige Fasern zeigt. 

Siebentes Cervicalsegment. Der Hohlraum imd das umringende 
Gliagewebe verhalten sich fast ähnlich wie im vorigen Schnitt. Auch hier 
ist der Zentralkanal vollständig unabhängig von der Höhle. Die graue 
und weiBe Substanz zeigen dasselbe Bild wie oben. 

Erstes Dorsalsegment. Die Höhle ist verschwunden, es zeigt 
sich nur eine schmale Spalte, das Rückenmark hat die normale Form bei- 
behalten, die Durchmesser sind 12 und 9 mm. Die von einem derben 
Gliafilz umgebene Spalte liegt nicht mehr im Hinterstrang, sondern im 
Gebiete des Hinterhorns, diese letztere ist nicht zu identifizieren. Das 
Gliafasemetz erreicht nach hinten die Randzone, breitet sich nach vorn 
bis in die zentrale grane Substanz hinein ans. Das linke Vorderhorn ist 
größer als das rechte, die Ganglienzellen des letzten in geringerem Grade 
sklerotisch. Die Fasem der Commissura intracentral is posterior verlaufen 
median von der die Hohle umringenden Gliaschicht. teils umfassen sie 
den frontalen Pol der Spalte. Das Septum med. post. verläuft gerad- 
linig, der rechte Hinterstrang ist etwas breiter als der linke. Am stärksten 
degeneriert ist der vordere, mittlere und laterale Teil des Hinterstranges. 
Die eintretenden hinteren Wurzeln zeigen wechselnde Verhältnisse, hier 
und da findet man degenerierte Fasem. 

Da wo drittes und viertes Dorsalsegment aneinander grenzen, zeigte 
sich makioskopisch eine ziemlich stark umschriebeDe Anschwellnng, welche, 
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wie sieh auf dem Durchachnitt her&usst«llte, von einer Geschwulst gebildet 
Würde. Der Tumoi ist sehr zellretch. Zwischen den Zellen findet sich 
eine nnregelinäBig entwickelte, faserfönnige ZwischenBobstans. Die Zell- 
kerne färbten sich mit HämAtoxylin blaß, waren nngleichmäSig groß, rund, 
oval, bimenfönnig oder nnregelmäBig. Das Zellprot4>plasma Krbte sich 
mit Eosin blaßrosa und war homogen. Die Zellen sind onregelmäBig, der 
Kern freqnent exzentrisch, mehr oder weniger dem Rande der Zelle ge- 
nähert, so daB das Protoplasma wie eine Scheibe dem Kern aufsitzt Das 
Protoplasma hat eine sehr nnregelm&Bige GestaJt und bildet in allen 
Richtungen verlaufende feine Fasern. An jener Seite der Zelle, wo der 
Kern gelagert ist, findet man fast keine Fasern. Manche Zellen schicken 
ihre Fortsätxe in jeder Richtong, andere aind bipolar, spindelfßrmig, 
wiederum andere mehrstrahlig, Ganglienzellen ähnlich, aber ohne deut- 
lichen Nucleolus. Vereinzelt sind die Zellen mehrkemig. Am Rande der 
Geschwulst sehen wir das Gewebe unscharf in die normale RUckenmark- 
substanz übergehen. AUmählig wird das Gewebe kern- und zellärmer, die 
Faacm sind weniger dicht aneinander gelagert, am Rande findet man ver- 
einzelte Ganglieitz eilen und schöne Spinnenzellen. Die Gefäße sind mittel 
zahlreich, die kleineren nur von einer endothelialen Wand gebildet, un- 
mittelbar von den Ausläufern der nmringenden Tumonelien umgeben, die 
größeren haben eine dickere Wand mit deutlichen, dem Liunen parallel 
verlaofenden Kernen. Degeneration und Blutungen fehlten. 

In nach van Gieson gefärbten Schnitten sehen wir folgendes: Die 
Farbe der Kerne ist braunrot, die Fasern und das Zeilprotoplasma hell- 
braunrot, die rings nm die größeren Gefäße gelagerten konzentrischen 
Fasern prachtvoll hellrot; die Grenze zwischen diesem hellroten Binde- 
gewebe und den braunrot lieben Gliafasem ist scharf. Bei der Färbung 
nach MalLory tritt dieser Unterschied nicht zutage. 

Fünftes und sechstes Dorsalsegment. Dm RDckenmark ist 
hier ungefähr normd groß, 10.6X9,3 mm. In der rechten Hälfte sieht 
man makroskopisch eine ziemlich große spalttörmige Höhle von einem 
kemannen laserreichen Gliafasemetz umgeben; das letztere zeigt an seinem 
Rande zahlreiche ovale, dreieckige und unregelmäßige, stellenweise ge- 
häufte Kerne. Die Gefäße zeigen auffallende Veränderungen. Erstens 
sind sie zahlreich, teils stark gefüllt, in dem perivasculären Raum eine 
Menge Chromocyten, welche sich auch in dem umringenden Gewebe vor- 
finden. Hier bestehen also Stauung und Blutungen, während eine starke 
Gliawueherung fehlt. In diesen Schnitten finden wir in der grauen Sub- 
stanz ein GefäB mit sehr engem Lumen und dicker Wand, dessen Inhalt 
von ungefähr 30 Chromocyten gebildet wird. Die Intima ist deutlich ver- 
dickt, ebenso die Adventitia einerseits; mit dem Gefäß in einer beide nm- 
schließenden Hülle gelagert, sieht mui eine ungefähr runde, kemreiche 
Gewebsmasse, deren Kerne rund oder oval sind, indem dag Ganze eine 
faserige Struktur nicht verkennen läBt. Die Natur dieses Gebildes Mt 
sich an mit Hämatox;lin-Kosin gefärbten Schnitten nicht ohne weiteres be- 
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stimmen, möglich ist ea, dasselbe als eine amachriebene Wucherung ad- 

ventitieller Element« zu deuten, sonst erinnert daa Bild an ein Nerven- 
faserbündel. Die spaltfQrmige Höhle dehnt sich vom hinteren Drittel des 
rechten Vorderhorns. die lateralen Teile der Suhstantia grisea centralis 
durchbohrend bis in das Hinterhorn aus, median von den eintretenden 
Wurzelbündeln. Am lateralen Rande der Höhle liegen vereinxelte, spinnen- 
förmige GangüenieUen, an der medianen Seite ist die Clarkscbe Säule 
verschwunden, indem sie atif der linken Seite eine normale Zahl von 
Ganglienzellen zeigt In den Vorderhörnern hat die Glia zugenommen, 
die Ganglienzellen zeigten normale Struktur. Der Zentralkanal war keulen- 
förmig, mit dem spitzen Ende nach hinten gerichtet, das Lumen war eng 
von zahlreichen kompakt gelagerten Kernen nmgeben. In der subpialen 
Schicht findet man kemreiche Stellen, welche morphologisch voUständig 
mit den Kemgruppen in der zentralen, grauen Substanz übereinstimmen. 
In den Hintersträngen hat die Glia stark zugenommen, am meisten in den 
vorderen Teilen, rechts stärker als links. 

Achtes Dorsalsegment. Der Durchmesser beträgt hier 7,5X8,6 mm. 
Eine Höhte fehlt voUständig. Der Zentralkanal ist obliteriert, an seiner 
Stelle findet man in fünf Gruppen gelagerte Ependymz eilen, von zahlreichen, 
feinen Gliafasern umgeben. Rechtsseitig von diesem atj^ischen Kanal im 
zentralen Grau zeigt sich wiederum das Bild des Tomors, welches wir im 
vorigen Segment beschrieben haben. 

Die Zellkerne dieses Gebildes sind in den äußeren Schichten spindel- 
förmig, im inneren rund, was wahrscheinlich der verschiedenen Durch- 
schnittsrichtung zugeschrieben werden muQ. Das Ganze zeigte einen 
Wirbelban. Die Abgrenzung von der Umgebung ist scharf, an der vorderen 
lateralen Seite liegt ein dickwandiges Gefäß mit engem Lumen. Mit 
stärkerer VergröSerung sieht man eine Andeutung von Nervenfasern, 
Färbt man nach Weigert-Pal so stellt sich heraus, daß wir es tatsächlich 
mit einem Bündel markschei den führender Fasern zu tun haben, und daß 
die in den mit Hämatoxylin gefärbten Schnitten sich blau tingierenden 
Kerne eine Art Schwannscher Scheide darstellen. Am hinteren Rande 
der zentralen grauen Substanz, fast in der Mittellinie, findet sich ein drei- 
eckiges, mit der Spitze nach hinten gerichtetes, homogenes, mit Eosin 
blaBrot gefärbtes Feld. Die Kilnder sind nicht scharf. Die ganze Masse 
muß als eine bei der Fixierung in Gerinnung geratene eiweißhaltige trans- 
Eudative Flüssigkeit aufgefaßt werden, weil man fast überall in der nächsten 
Nähe ein fast obliteriertes Blutgefäß findet. Derartige Stellen finden sich 
mannigfach vor; sie beschränken sich auf das zentrale Grau, die Vorder- 
hömer und den vorderen Teil der Hinterstränge. Die Vorderhömer sind 
nicht voLständig gleich, das rechte ist breiter und kürzer, das linke 
schmaler und länger, sehr arm an Ganglienzellen, ohne intensivere Glia- 
wucherung. die markhaltigen Nervenfasern weniger zahlreich und schmäch- 
tiger als rechts. Weiter finden wir eine wenig intensive diSusse Degene- 
ration der Hinterstränge, welche sich auf die üurdacfaschen Stränge am 
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medianen Rande der Hinterhömer beacluinkt Die Pi& ist verdickt, ihre 
GeRBe stark mit Blat gefUUt, stellenweise linden sich kernreiehe, unregel- 
mäßige, tomorähnliche Gebilde vor. 

Die linksseitigen hinteren Wuraelfasem zeigen deutliche Degeneration, 
die zur rechten Seite gelagerten weniger, ebenso die linken vorderen. 
Auf der linken Seite zeigt die eintretende Hinterwurzel ein kleines Fibro- 
sarkom, wodurch die Fasern aaseinandeigedrängt worden sind. Entzün- 
dongserscheinungen ließen sich in diesen Schnitten eben so wenig wie in 
den oben beschriebenen, selbst nicht in der aächsten Umgebung der alte- 
rierten Gef&Be, feststellen. 

Zehntes Dorsalsegment. Hauptsächlich, aber stärker ausgepilgl, 
finden wir hier dieselben GefäBwandverändemngen und Transsudations- 
erscheinnngen wie im achten Dorsalsegment. Das Unke Vorderhom ist 
stark von diesem ProzeH betroHen, es ist kleiner, gliareicher und ganglien- 
zellenänner als das rechte. Die GefäBe sind fast vollständig obliteriert; 
in der weißen Substanz fehlen derartige Bilder. Auch hier liegt zwischen 
den linken hinteren WnrreUasem eine kleine Geschwulst eingeschaltet. 
Die Gtia zeigt in den Hinterstlängen eine geringe diSusse Vermehrung, 
hauptsächlich in den peripherischen Teilen. Die kleine Geschwulst besteht 
aas kleinen GliaEellen mit dickwandigen Kapillaren. In den nach van 
GiesoD gefärbten Schnitten sind die Gliazellen braunrot, die Gefäßwände 
hellrot; markhal (ige Fasern fehlen fast voUstindig; die Hinterwurzel fasern 
verlaufen zum größten Teil an der medianen Seite. Die Commissura 
anterior und posterior waren faserarm, obenso das linke Vorderhom. 

Elftes Dorsalsegment. Hämatoxylin-Eosinfärbnng. Ein Zentral- 
kanal im wahren Sinne des Wortes existiert nicht, an seiner Stelle findet 
man grnppenweise gelagerte kernhaltige Zeiten. Das linke Vorderhom ist 
deutlich kleiner als das rechte und ärmer an Ganglienzellen, ebenso die 
Clarksche Säule. An der Stelle, wo die linke Hinterwnrzel ins Mark 
hineintritt, findet sich eine kleine kern- und zellenreiehe, von den Wurzel- 
fasera umgrenzte und durchquerte Geschwulst vor, von der Peripherie des 
Rückenmarks durch die normale subpiale Gliaschicht getrennt Die Be- 
grenzung median- und lateralwärts. welche bei kleiner Vergrößerung ziem- 
lich scharf war, ist bei stärkerer Vergrößerung weniger deutlich, nach 
vom geht das Tumoigewebe allmählich ins normale Gewebe über. Die 
zentrale graue Substanz ist sehr arm an markhaltigen Fasem, von dem 
obenbeschriebenen einem peripheren Nerven gleichenden Gebilde ist in dieser 
Schnitthöhe nichts zu sehen. Die Hinters trangsdegcneration ist viel weniger 
intensiv als im Halsmark, im hinteren äußeren Teile der Burdachschen 
Stränge und der Lissauerschen Randzone sind mehrere Fasem zugrunde 
gegangen, am meisten linksseitig. Die aaßerhaib des Markes gelagerten, 
qnerdurchschnittenen hinteren Nervenwurzeln zeigen rechts starken Zerfall. 

Mitte der Lendenanschwellung. Der Zentralkanal ist obUteriert. 
Im rechten Vorderhom sind weniger Ganglienzellen als im linken. Die 
GUa ist fast normal. Die Pia etwas verdickt, enthält dickwandige Gefäße. 
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In nach Weigert-Pal-Jelgasma gefärbten Schnitten sieht man keine 
Abweichungen. Die eintretenden Nerven wurzeln sind intakt, die auBerhaJb 
des Markes gelagerten hinteren zeigen Degeneration, ebenso die vorderen 
tu der linken Seite. 

Die GeachwOlate der Nervenwuneln. Diese werden gebildet 
von zahlreichen in verschiedener Richtung verlaufenden Faserbündeln, 
deren Zellen spindelförmig, deren Kerne im allgemeinen oval und chroma- 
tinann sind. Die Zellkerne ähneln sich im allgemeinen sehr, einzelne sind 
gröBer nnd tuiregelmäBiger. Kemteitungsfigaren habe ich nicht gefunden. 
Die Gef&Be sind spärlich nnd haben eine deutliche Wand. Am Rande 
der Tumoren findet sich eine weniger stark mit Eosin gefärbte kemärmere 
Zone vor. Aus den nach Weigert gefärbten Schnitten geht hervor, daß 
in dieser Zone markhaltige Nervenfasern anwesend sind. Das ganze 
Zentrum des Schnittes ist entförbt. Nicht in allen Geschwübten jedoch 
liegen die neugebildeten Bindegewebsfasern ao genau zentral, manchmal 
mehr exzentrisch oder ganz am Rande. Die Harkscheiden sind fast nicht 
vei^dert, die Ach sency linder erhalten. Die Degeneration der Markscheiden 
geht der Größe der Tumoren nicht parallel. 

GeschwnUt des Oyrus frontalis superior. Im hinteren Teil 
dieser Windung an der konvexen Seite war makroskopisch eine erhabene, 
mit der Pia adhaerente ^rauweiSe Stelle ZU sehen. Auf dem Querschnitt 
zeigte die hier gelegene Geschwulstmasse nach der Seite der weißen Sub- 
stanz hin keine scharfe Grenze. Ihre Gestalt war mehr oder weniger 
dreieckig, die Basis nach oben gerichtet. Sie wird gebildet von einer 
Starkf BS erigen Gnindsubstanz mit ziemlich vielen /eilen nnd Kernen. Die 
meisten Kerne zeigen sich als sogenannte freie Gliakerne aber ohne 
Zweifel gab es dentliche protoplasmahaltige Gebilde, welche sich in nichts 
von Spinnenzellen unterscheiden ließen. Die lateralen Wände des Tumors 
wurden gebildet von ziemlich weiten Gefäßen, von der Pia herstammend, 
an deren Rändern in den tieferen Teilen der Gehirnsubstanz Chromocyten 
freiliegend sich vorfanden. In nach Weigert-Pal gefärbten Schnitten 
zeigte sich diese Geschwulst reich an markhaltigen Nervenfasern, welche 
in allen Richtungen durchschnitten waren. Diese Fasern waren stark de- 
generiert, zeigten umschriebene Verdickungen und färbten sich stellenweise 
schlecht. In den tieferen Teilen sind die markhaltigen Fasern zahlreicher, 
regelmäßiger angeordnet und weniger verändert, sie gehen allmählich in 
die normale Marksubstanz über. 

Hirnrinde. Diese zeigt eigentümliche Abweichungen. In den mit 
llämatoxylin-Gosin gefärbten Schnitten sieht man schon mit dem unbe- 
waffneten Auge kleine dunkelblaue punktförmige Stellen, welche von ge- 
häuften blassen Kernen, den normalen Gliazellen an Größe ein wenig 
überlegen, gebildet werden. Ihre Form ist unregelmäßig, nind, oval, 
bimen- oder nierenförmig. Kernteilungen waren abwesend, ein deutlich 
umschriebener Protoplasmaleib ließ sich nicht darstellen, höchstens war 
die ganze Gnmdsubstanz etwas stärker mit Eosin gefärbt. Diese Kern- 
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grappen findet man in jeder Bindenachicht, ebenso inder weiBen Substanz, 
sie sind verschieden groB, die Zahl der Eeme wet^selt. Ihre Umrisse 
sind undeutlich, es exlaüeren allmähliche Übergänge zwischen diesen pMhi>- 
logischen and den normalen Glioelementen. Diese Gebilde fand ich in 
jeder von mir untersuchten Windui^ des G. frontalis superior und medios, 
centralis anterior und posterior, temporalis primus and secondus, parietalis 
superioT und inferior, in jedem Schnitt Jn Markscheidenpräparaten werden 
die Fasern von diesem Gebilde auseinander gedrängt. 

Fall !l. W. V. A., SO Jahre, unverheiratet. War seit ihrer Kindheit 
kränkelnd und skrophulOs. Eine Schwester starb an Phthisis. Vor einem 
Jahre bemerkte sie ein stechendes Gefühl in der rechten Hand, haupt- 
sächlich in den Fingerspitzen; später auch in der hnken; diese abnormen 
Gefühle wechselten. Allmählich wurden Arme und Beine schwächer, über- 
wiegend linksseitig, wozu sich ein GefShl der Steifigkeit geseilte. Das 
Gehen wurde schwierig. In den letzten vierzehn Tagen nahmen diese 
Beschwerden dermaßen zu, daB Patientin jetzt selbst bei doppelseitiger 
Unterstützung fast nicht mehr gehen kann. Nackenschm erzen, ein GefOhl 
der Schwere im Rücken und Kopfschmerz kamen dazu, der Appetit war 
gering, der Stuhlgang träge. Öfters zeigten sich Beschwerden heim Urin- 
lassen, derart, daS sie ihre Blase nicht vollkommen willkürlich entleeren kann. 
Einmal ging der Urin spontan ab. Das Sprechen war angeblich etwas mühsam. 

Statns praesens. 24. 4. 1896. Patientin war gracil gebaut, Muskel- 
und Knochensystem nicht stark entwickelt In der Brusthaut linden sieb 
zahlreiche weiche Warzen vor, nebst erhabenen roten Stellen, von einem 
blauroten Hofe umgeben, des weiteren blaurote, nicht erhabene Flecke 
nebst zahlreichen braunen, ovalen, nicht erhabenen, pigmentierten, welche 
letzteren hauptsächlich in der Nähe der Achseln und des Abdomens 
lokalisiert sind. Auch an den Vorderarmen findet man blaurote und 
braune Flecken. In der Bauchhant überwiegen zahllose kleine, braune 
Pigmentierungen, welche in der Nähe der Cristae ilei gehäuft sind. In 
der rechten Leistengegend ein großer brauner Fleck, am Rücken sieht 
man Warzen nebst blauroten nnd braunen Flecken, auf dem linken Schulter- 
blatt einen großen blauroten Fleck. An den Beinen ündet man ebenso 
blaurot« und hellbraun pigmentierte Stellen. An zahlreichen Köiperstellen 
fühlt man Geschwülste, erstens zahllose kleinere, diffus in oder unter der 
Haut lokalisierte, zweitens mehrere größere. Einzelne sind schmerzhaft 
bei Druck. Sie sind hauptsächlich gelagert: a) an der ulnaren Seite des 
rechten Vorderarmes, oval, taubeneigroü , unter der Haut, verschiebbar; 
b) am selben Arm zur Seite der Seime des H. biceps; c) kleinere am rechten 
Oberarm; unterhalb der Achselhöhle eine faustgroße, sehr bewegliche, an 
der Streckseite gelagerte Geschwulst; d) am linken Arm ein großer Tumor 
an der Innenseite oberhalb des Ellbogengelenka; e) in den Achselhöhlen 
zahlreiche kleinere Geschwülste, ebenso supraclavicular und am Halse; 
f) unterhalb der rechten Leistenbeuge ein harter, faustgroßer, scharf um- 
schriebener, nicht fluktuierender Tumor. 
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nmriiigenden StQtzgewebe der Nervenelemraite finden. Infolge 
dieser Anschanimg verschwinden einige von den von Feinde! 
nnd Oppenheim angenommenen inkompleten Formen und 
zwar erstens die „Maladie de Recklinghansen incompl^te 
Bans pigmeotatioo poncti forme"; diese gehört den kompleten 
Formen an. Mit ihrer zweiten inkompleten Form „Las tnmenrs 
des nerfs manqaent" stimmen meine Beobachtungen überein. 
Es gibt zweifelsohne Fälle, hei denen die bindegewebigen Neu- 
bildongen sich auf die cutanen nnd subcutanen Nerven be- 
schränken, nnd die Stämme in dieser Hinsicht samt dem ganzen 
zentralen Nervensystem anbeteiligt bleiben. Sie verursachen 
der Diagnostik keine Schwierigkeiten und müssen den von 
Feindel und Oppenheim als monosymptomatische Neuro- 
tibromatose beschriebenen Formen zugerechnet werden, zn denen 
anch jene Fälle gehören, bei denen Pigmentation und Haut- 
geschwülste fehlen, samt jener, wo nur Hantturaoren anwesend 
sind. Die Fälle aber, welche nur allgemeiner Lentigo oder 
Melanodermie congdnitale zeigen, mQssen meiner Ansicht nach 
von der NeurofibromatoBe definitiv getrennt werden; wie sicli 
später herausstellen wird, hängt diese Anffsssung genau mit 
der Interpretation des pathologisch-anatomischen Befundes zu- 
sammen. Die Ätiologie dieser Krankheit liegt noch im Donkeln. 
eine congenitale Disposition wird allgemein anerkannt; als 
Ursache der Entwicklung der verechiedenen Geschwülste woidon 
angegeben: Traumata, Infektion, Gravidität, heruntergekommener 
Ernährungszustand usw. Der kongenitale Ursprung des Leidens 
findet Unterstützung in einer gewissen Erblichkeit, worunter 
wir hier nicht die direkte Vererbung zu verstehen haben, ob 
schon sie för die peripherischen Formen konstatiert wurde, 
aber eine Erblichkeit im ausgebreiteten Sinne, welche sich kund- 
gibt mittels zahlreicher Degenerationserscheinnngen , die wir 
teils klinisch, teils post mortem festzustellen imstande sind. 

In der Literatur finden wir zwei derartige Gruppen, oäm- 
lich die somatische und die psychische. Unter die letztere 
gehören Imbecillität, Vagabondieren, Jähzorn, Sprachstörungen 
Intoleranz dem Alkohol gegenüber, neurastbenische nnd hyste- 
rische Symptome und Selbstmord; zur ersten Gruppe gehören 
ein teilweises Zurückbleiben in der Entwicklung des Individuums 
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wodurch eine Art Zwei^orm entsteht, Cryptorchismns, Epispadie, 
Polyorchidie , Macroglossie, Prognathismus, abnormale Gestalt 
des Ganmena, Bein- und Muskeldefekte, Rachioachiais, Miß- 
bildungen von Nieren, Uterus und Vagina usw. Als nicht in 
der Literatur beschrieben finden wir in unserem ersten Falle 
die zweifarbige Iris, welche in ihrer oberen Hälfte braun, in 
der unteren blau war, eine rechtsseitige Cataracta polaris 
posterior und einen Pes equino-varus. Bei der Sektion wurden 
konstatiert die accessorischen Nebennieren in den beiderseitigen 
Ligamenta lata, die Cystenbildung im Parovarium und der 
syringomyelitische Prozeß, die eigentümlichen markhaltigen 
Fasern führenden Geschwfllstchen in den Gyri frontales su- 
periores und das einem peripherischen Nerven ähnliche Gebilde 
im zentralen Grau des siebenten Dorsalsegmentes. 

Man kann meines Erachtens zweifelsohne annehmen, daß 
die Nenrofibromatose vorwiegend nur bei stark degenerierten 
Individuen vorkommt, und daß sie selbst eine Äußerung der 
fehlerhaften Anlage ist. Die Prognose ist infaust, ob schon 
die Krankheitsdauer sehr wechselt und zwar derartig, daß die 
peripherischen Formen verhältnismäßig viele Jahre in Anspruch 
nehmen, während die zentrale meistens innerhalb dreier Jahre 
töthch endet. Die Therapie ist aussichtslos; von internem 
Standpunkt betrachtet kann nnr symptomatisch Hülfe geleistet 
werden. E^ wundert uns aber nicht, zu vernehmen, daß auch 
von chinii^scher Seite Eingriffe gemacht worden sind. Wenn 
wir aber das Wesen dieser Krankheit kennen gelernt h^en, 
glaube ich, daß dieserseits nur in sehr seltenen Fällen gute 
Resultate erwartet werden können und zwar dann, wenn der 
Prozeß sich auf scharf umschriebene Stellen beschränkt. Meistens 
ist das aber die Schädelbasis, die laterale Fläche der Brücke 
oder der sogenannte Kleinhirnbräckenwinkel. Da aber die 
technischen Schwierigkeiten hier sehr groß und die Gefahr der 
Multiplizität nicht zu unterschätzen ist, glanbe ich, daß ein ge- 
wisser Pessimismus zn rechtfertigen ist. Auch wenn die Sym- 
ptome eines Acusticustuniors sich friihzeitig entwickelten und 
die Geschwulst entfernt wurde, so hatte dies wahrscheinlich 
doch nur symptomatischen Wert, weil die multiplen Geschwtilste 
nicht auf einer Metastasierung beruhen, sondern eine wirkliche 

TlnliD«! AnhiT f. psthoL Aut Bd. 177. Uli. 1. 24 
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Mnltiplizität im Spiele iat. Harttnann äußerte sich in letzterer 
Zeit hoffnungsvoller, es handelte sich aber in den von ihm 
beobachteten Fällen seiner Meinung nach um solitäre Geschwülste 
des achten Hirnnerven. Er sagt: „Nichtsdestoweniger glaube 
ich mit Nachdruck darauf hinweisen zu mflssen, daß der 
operative Eingriff bei unserer Erkrankung eine durch die Natur 
der Erkrankung, die strenge und so außerordentlich typische 
Lokalisation, die charakteristische Ausschälbarkeit der Tu- 
moren, wohlbegTündete ärztliche Forderung ist." 

Wenn wir die Fra^e des solitären Vorkommens dieser 
Geschwülste, was nicht zu bestreiten ist, bei Seite lassen, 
glaube ich doch, daß Hartmann, wo er mit Nachdruck von 
der charakteristischen Ausschälbarkeit spricht, an seinen eigenen 
Beobachtungen vorübereilt. In einer ziemlich großen Zahl der 
von ihm mitgeteilten Fälle finde ich: Die Geschwulst wächst 
in den Meatus acusticus internus hinein, ist mit dem Felsenbein 
verwachsen. In diesen Fällen ist jedenfalls von einem operativen 
Eingriff kein Nutzen zu erwarten, umsomehr weil dieses in 
das Felsenbein Hineinwachsen der Geschwulst von einer über- 
wiegenden sarcomartigen Struktur des Tumors begleitet ist und 
hierdurch ein radikales Vorgelien des Operateurs unniöglicii 
gemacht wird. Auch in unserem Falle waren die Tumoren in 
die Felsenbeiüknochen hineingewachsen, das linke sogar ganz 
durchbohrt, und wo diese Tatsache Minisch nicht festzustellen 
ist, ist bei einer derartig zweifelhaften Prognose die grüßte 
Vorsicht geboten. 

Auch infolge symptomatischer Beschwerden, z.B. Schmerzen, 
hat man versucht, die peripherischen Geschwülste anf chirur- 
gischem Wege zu beseitigen. Ein derartiger Fall wurde operiert 
von Mauclaire:'^) mittels eines zwölf cm langen Schnittes 
wurde ein apfeisinengroßer Ischiadicustumor freigelegt, indem 
der Nerv peripher- und zentralwärts an Umfang bedeutend zu- 
genommen hatte. 

Schichtweise wurde die umgebende Hülle gespalten, bis 

sich auf einmal die Gesehwulst erweitem ließ. In die Kapsel 

schienen die Nervenelemente zu verlaufen, was sich später als 

richtig herausstellte, da nach der Operation weder sensibele 

') Bei Feinde! und Oppenheim. Archives g^D^niles de m^decine 1898. 



noch motorische Störungen konstatiert wurden. Diese zentrale 
Geschwalstbildung ist in völliger Übereinstimmnng mit jener 
des Nervus accessorins in unserem Falle, bei dem ebenfalls die 
BindegewebsnenbilduDg vollständig von markhaltigen Nerven- 
fasern umringt war. Nicht immer aber werden derartig günstige 
Verhältnisse vorliegen, nnd werden mehr oder weniger inten- 
sivere Störungen zurückbleiben, weshalb ein operatives Vor- 
gehen nur in äußerster Not gestattet sein wird. Was die 
peripherischen Formen anbelangt, ist das Alter, in welchem 
die Erscheinungen sich kundgeben, sehr verschieden, es kann 
bis in die erste Jagend zurückverlegt worden. Die zentralen 
Formen findet man angeblich mehr bei Weibern als bei Männern, 
öfters treten sie im Anfang der zwanziger Jahre auf; indessen 
gibt es auch hier Ausnahmen, wie in dem Falle Berggrün's, 
einen zehnjährigen Knaben betreßend, und in dem Falle 
Soyka's, bei welchem sich bei einem Bechsunddreißigjährigen 
Manne das ganze Nervensystem an der Krankheit beteiligte. 
Gehen wir jetzt zu den pathologisch-anatomischen Ab- 
Abweichungen 6ber, so finden wir auffallende Unterschiede 
zwischen den beiden Fällen. Was die nosologische Stelle dieser 
Krankheit anbelangt, müssen wir den ersten Fall als den 
wichtigsten betrachten, in dem beide für den Ausgangspiinkt 
interessant sind. Der erste Fall gab uns das anatomische 
Substrat der überwiegend centralen Form. Möglich aber bleibt 
es, daß bei einer sehr genauen Untersuchung, vielleicht selbst 
nur bei einer mikroskopischen , Abweichungen in den peri- 
pherischen Nerven und ihren Endigungen konstatiert sein 
wurden, jedenfalls waren sie entweder so klein oder so wenig 
zahlreich, daß sie dem unbewaffneten Auge nicht zugänglich 
waren. Die außerhalb der Medulla nnd des Cerebnim ge- 
lagerten untersuchten Geschwülste zeigten dasselbe Bild des 
Fibrosarcoms, das eine Mal war der sarcomntöse, das andere 
Mal der fibromatöse Typus mehr ausgeprägt, sowohl die größeren 
als die kleineren zeigten diese wechselnden Bilder. Ein Ge- 
webe, das sich als Neuroglia deuten ließ, habe ich nicht finden 
können. Dies sei hier mitgeteilt hinsichtlich der Untersuchungen 
Sternbergs,') über die sogenannten Geschwülste des Nervus 
<) Zeitschrift für Heilkunde, Bd. 21, 1900. Abt. f. path. An&tomie. 



welcher von beiden der Vorrang eingeräumt werden mnfi. 
Nehmen wir an, die Ghose sei primär, so kommen wir in 
Widerspruch - mit der voraufgestellten Bedingnng , daß die 
Gliosen keinen Zerfall zeigen. Von den meisten Autoren wird 
dargetan, daß in derartigen Fällen die Gliose primär ist. In 
den letzteren Jahren findet man diese Meinung vertreten bei 
Blocq') und bei Miura,-') wo dieser sagt, daß die Syringo- 
myelic ihr Entstehen dem Zugrundegehen einer einfachen 
Gliawuchening verdankt, während Gramer^ mitteilt: _Die 
Höhle entsteht durch Zerfall eines krankhaften Gewebes, die 
Beteihgung des Zentralkanals an der Höhle ist eine sekundäre." 
Auch Hoffmann*) nimmt eine primäre Wucherung an, ebenso 
Schlesinger,^) während Saxer") einer abweichenden Meinung 
zugeneigt ist, indem er die Möglichkeit offen läßt, daß zahlreiche 
andere Momente eine Rolle spielen. 

Philippe und Oberthür') trennen Syringomyelie und 
Hydromyelie. messen der ersteren den Wert einer Gliaerkran- 
kung im Sinne einer cntz&ndlichen Hyperplasie bei, welche 
sich vom Gliom trennen läßt. Früher oder später kann sich 
infolge progressiver Degeneration der Gewebsteile eine Höhle 
bilden. Diesen Auffassungen gegenüber stehen aber jene, 
welche die Höhlenbildung als primär betrachten, wie Weigert,**) 
Langbans und Kronthal.") indem Jeffrey und Aohard^") 
angeben, daß die Bildung der Höhle absolut in keinen Zu- 
sammenhang mit einer Gliose zu bringen ist. In meinen 
Schnitten waren verschiedene Tatsachen zu beobachten, welche 
vielleicht für diesen Fall eine Vermutung auszusprechen zu- 

1) ßruJD 1800. 

") Zieglers Bciträgp. 18!H. Bd, U, 

3) Centmlblatt Für Allg. Pulhol. und pathol. Anatomie, 1892, III. 

*) Dpulsche Zeitschrift für Nervenheilkunde, Bd. III. 

5) CentralblaH, l«9ij, \l. 

«) Zieglers Beiträge. Bd. 20. 

"•) Archives de Medccine e.vperi mentale et d'anatomie palhologiqae, 

1900. XII. 
8) Centralblatt 1. I8!)0. 
3) Sammelreferal Cranier. Centrnihlall für Allg. Palhol. und pathol. 

Anatomie, 1692. 
'") Arcliives de Med. exper. et d'anatomie pathol ogique, 18!)1. 



lassen, icli möchte mich aber nicht auf den Standpunkt 
stellen, nach welchem nur eine Bildnngsweise möglich sein 
soll. Da wo der Prozeß längere Zeit existiert hat, hat es 
wenig Sinn, nach seinem Ausgangspunkte zu forschen, trotz- 
dem bemerke ich, daß auch da von einer Degeneration keine 
Spur zu finden war, nirgends fand ich in der Höhle eine 
Andeutung von zerfallenen Fasern und Zell- oder Kernbestand- 
teilen, obschon es a priori nicht zu leugnen ist, daß infolge 
eines stärkeren Druckes, in einer präformierten Höhle ansge- 
übt, das sie umgebende Gewebe dem Tode verfallen kann, 
wie dies von Weigert angenommen wird. Die Gefäßwände 
im oberen Markteile waren verdickt und von einem dichten 
Gliafilz umgeben, vereinzelt ließen sich außerhalb der Gefäße 
liegende Chroraocyten auffinden, von Nekrose aber keine Spur. 
Im unteren Teile des Dorsalmarks waren die A'^crhältnisse 
günstiger, die Wände der sich in der grauen Substanz vor- 
findenden Gefäße waren sehr stark liyalin verdickt (bei 
einem zwanzigjährigen Individuum). Diese Gefäße waren im 
hinteren Teil der grauen Substanz und median von den Clark- 
schen Säulen von einer großen, zum Teile Eiweiß enthalten- 
den Flüssigkeit ansgefülltcn Höhle umgeben, welche sehr un- 
regelmäßig gestaltet war und des öfteren mit ihresgleichen 
kommunizierte. Manchmal ließ sich der direkte Zusammen- 
hang zwischen den Gefäßen und den Hohlen wahrscheinlich 
infolge ungünstiger Schnittrichtung nicht feststellen. In einigen 
Fällen war das Gefäß voUständig obliteriert. Die Umgebung 
zeigte keine stärkere Gliawucherung als wir sie in der Nähe 
in der weißen und grauen Snbstanz fanden. Entzündung, 
zelligcs Infiltrat, Endothelwuchcrung fehlten vollständig. Viele 
niarkhaltige Fasern waren zugrunde gegangen, die Kommis- 
snren fast völlig verschwunden und die Basis des linken 
Vorderhoms, welche dieselbe Gefäßveränderung zeigte, faser- 
arm. Hier findet sich also eine primäre Höhtcnbildung vor, 
welche von einer Krankheit der Gefäßwände ausgegangen war; 
derartige Beobachtungen fand ich bei Müller und Meder'), 
welche multiple Höhlenbildung bei Gefäßdegeneration fanden. 
Des weiteren glaube ich nicht, daß es möglich sein wird, eine 
■) Zeitschrift für klinische Medizin, Bd. 28, 1895. 
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für alle Fälle ausreichende Entetehungshypothese zn findes, 
immerhin werden verschiedene angeborene wie erworbene Ab- 
weichungen eine Rolle spielen kfinnen; die starke DegeneratiOD 
der Gefäße bei einer so jungen Person spriclit auch hier für 
ihre minderwertige Anlage. Ein zweiter Befund, welcher wahr- 
scheinlich auch zn den angeborenen Fehlern gerechnet werden 
muß, ist das mit einem Gefäß innerhalb derselben Hfttle ver- 
laufende markhaltige NervenbOndel im unteren Teile des dor- 
salen Marks. Wo sich dieses Gebilde mit der Hämatoxylin- 
EosinfärbuDg als eine kemreiche, spindelzellige Masse zeigte, 
stellte sich bei der Markscheidenfärbnng heraus, daß markhaltige 
Nervenfasern anwesend waren nnd wir die Kerne als gehSrend 
2u der Schwannscheo Scheide, das Ganze za einer periphe- 
rischen Nervenformation, zu betrachten haben. In cerebro 
waren des wetteren zwei Abweichungen konstatiert, von welchen 
die eine bis jetzt nnr einmal in der Literatur veröffenüicht 
wurde, die andere meines Wissens noch vereinzelt dasteht. 
Die erstere betrifft die unregelmäßig diffus verbreiteten Kem- 
gruppen in der Rinde nnd der weißen Substanz. Nur Henneberg 
nnd Koch beobachteten genau dasselbe. Die blassen Kerne 
sind unregelmäßig gebildet, jungen Gliakeraen ähnlich und nicht 
von den, in einiger Entfernung gelagerten, die Ganglienzellen 
umringenden, oder frei zwischen den Fasern liegenden, Glia- 
kemen zu unterscheiden. Diese umschriebenen multiplen Glia- 
Wucherungen stellen die große Ausdehnung in ein eigentftmliches 
Licht. Daß wir in dieser Wucherung einen AnknQpfungsponkt 
fOr das pathologisch-anatomische Substrat der Aufnahme der 
höheren Hirnfunktionen sehen, versteht sich. Die zweite Ab- 
normalität bilden die kleinen promlnierenden, mit der Pia ver- 
wachsenen, in den ersten Krontal Windungen symmetrisch ge- 
lagerten Geschwülstchen, welche aus von Glia durchwucherten, 
r^ressive Metamorphose zeigenden markhaltigen Nervenfasern 
bestehen; sie werden von mir als eine Art Heterotopie weißer 
Substanz gedeutet und nicht den wahren Tumoren gleichgestellt. 
Obschon ich hier keine ausführlichen Mitteilungen, die detaillier- 
ten Glia Verhältnisse betreffend, machen kann, muß ich doch von 
einem eigentümlichen Befunde berichten. Die im Rückenmark 
an der Grenze weißer und grauer Substanz gelagerten enormen 



Spinnenzellea zeigten breite und lange, vielfach sich verästelnde 
protoplasmatisclie Auslänfer mit zahlreiclien, ungefähr parallel 
verlanfenden, einigermaßen wellig gebildeten, ohne Zweifel 
intracellnlär liegenden Gliafasern, welche sich am den Kern 
herambiegend in einem anderen Fortsatz verfolgen ließen. Wir 
haben hier also eine Bestätigung einer JOtteilung Helds')und 
anderer Forscher. Gab unser erster Fall also viele Tatsachen, 
welche auf die degenerative Natur der mit multipler Neuro- 
fibromatose behafteten Individuen hinweisen, der zweite ließ 
die Bildungsstätte der Geschwülste genau beobachten. Es stellte 
sich heraus, sowohl in den peripherischen Nerven als in den 
Rückenmarkawuraeln, daß das Pen- und Endonenrion die Matrix 
der Neubildungen war: das pathologisch gebildete Gewebe dürfte 
dem fibromatOsen zugerechnet werden, welches zuerst gefäß- 
reich , später , nachdem die Geschwülste größer geworden; 
relativ gefäßarm war. Nachdem wir also jetzt viele der kli- 
nischen Abweichungen im Zusammenhang mit den pathologisch- 
anatomischen Befunden betrachtet haben, bleibt uns die Frage 
zu erörtern übrig, ob wir es mit einem einheitlichen und so- 
dann, mit welchem Prozeß wir es zu tun haben. Wo die Klinik 
vielleicht nicht ohne Beschwerden sämtliche Erscheinungen in 
einem Bilde zu vereinen imstande ist, glaube ich auf Grund 
dieser, in Zusammenhang mit dem anatomischen Substrat, folgende 
Schlußfolgerung machen zu dürfen. Die Geschwülste des ganzen 
Nervensystems bilden den SÜttelpunkt der Krankheit. Von der 
Großhirnrinde bis zu den feinsten Verzweigungen der periphe- 
rischen Nerven ist das Nervensystem dieser multiplen Geschwulst- 
bildung ausgesetzt, welche sich in den peripherischen Teilen 
als Fibrome und Fibrosarcome, in der Medulla und dem Cere- 
brum eds Gliawuchemngen zeigt; ich fand wenigstens keine 
genügenden Gründe, anzunehmen, daß diese mehr central ge- 
lagerte Gewebsneubildung zu den mesodermalen Geweben ge- 
hörte, wie es von Gestand geschehen ist. Dieser sagt: „An 
niveau des nerfs craniens on constate le type fihro-eareomateux, 
au niveau des nodales intram^dullaires le type globo-cellulaires, 

1) Abhuidlongen der inathematisch- physischen Klasse der Königlichen 
Sächsischen Gesellschaft der Wissenschaften, Bd. 26, 1903. 

2) Revue neurologique, 1903, No. 15. 
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au niveau don nodule attacli6 h la derre-ni^re le type psam- 
momateux, an nivean de I' ^corce du lobe orbitaire, une Infil- 
tration diSuae de T ^corce avec une in6mngtte sarcomateuse : 
au niveau des nerfs p^riphSriques soit une Infiltration embryo- 
naire g:lobocGlIulaire, soit une une Infiltration nodulaire fibro- 
cellulaire." Es scheint mir wenigstens jetzt noch geboten, die 
Geschwülste in der Mednlla und die Zellwucherungen in der 
Rinde und der weißen Substanz auf die Neuroglia zurQck- 
zoführen: ich will aber die Möglichkeit zugeben, indem ich 
die verschiedenen Anffassunj^en der hauptsächlich englischen 
Untersucher (Robertson)/) den Ursprung der Bestandteile des 
Stützgewebes des zentralen Nervensyslenis betreffend, nicht 
auQer acht lasse, daß in diesen Fällen die Wucherung 
von der Mesoglia ausgehe und wir es in letzter Instanz zu 
tun haben wQrden mit einer maximal verbreiteten Störung eines 
niosodennalen Gewebes. Andere Untersucher, z. B. Feindel, 
meinten aber, diese Krankheit auf eine Störung des Epiblasts 
zurückführen zu können. Auf Seite 52 seiner Thfese sagt 
Feindel: ,,Chacnne de ses tunieurs se developpe sur un nerf, 
au depens de la gaine conjonctive de ce nerf", auf Seite 55 
äußert er sich im Sinne eines ectodermalen Ursprungs der 
Krankheit. Meines Erachtens hat Feindel den Haulpigmen- 
tierungen einen zu großen Wert beigelegt, er rechnet diese zu 
den kardinalen Symptomen, was nicht richtig sein kann. In 
den vielen Fällen, welche von Recklinghausen in seiner 
Monographie zusammengebracht hat, finden wir auf einem 
Total von 149 25 wo Hautpigmentierung angegeben ist. Die 
Fälle verhielten sich folgendermaßen: Plexiforme Neurome 18. 
2 pigmentiert; lokalniultiple Neurome 21, sämthche ohne Pig- 
uientanomalien ; allgemein multiple Neurome 32, pigmentiert ö; 
beschränkte Fibrome der Haut 36, mit einem Maximum von 
11 pigmenthaltigen Fällen: multiple Fibrome der Haut 42, 
pigmentiert 7. Bei den überwiegend zentral lokalisierten Fällen 
findet man von einer Pigmentierung häufig keine Spur, ich 
messe denn auch dieser Pigmentiemng den Wert eines De- 
generationszeichens bei. Wenn ich Feindel richtig verstanden 
') Journal of mental science. 1897 und I9Ü0: und Pathologie of mental 
diseases. 



habe, stellt er sich den Verlauf derartig vor, daß beim Embryo 
sich in einer weit zurÜckliegendeD Zeit, bevor Epidermis nnd 
Zentralnervensystemanlage Bich differenziert haben, eine Ab- 
weichung im Epiblast auftritt: „Une malformation de certaines 
cellules ectodermiques disscmiii^es sur le corps de l'embryon". 
Bei der weiteren Entwicklung vrOrden einige dieser dissemi- 
nierten kranken Elemente ectodermal bleiben, andere mit der 
Abschnürung der Medullarrinne ins Rückenmark und Gehirn 
geraten; unter dem Einflüsse dieser abnormen Gebilde ent- 
wickelten sich denn die bindegewebigen Geschwülste. Feindel 
spricht dem Bindegewebe eine primäre Entwicklungskraft ab: 
„Assur^ment ce h'est pas dans le tissu conjonctif qne nous pou- 
vous trouver la cause imm^diate de la malformation". Wes- 
halb nicht? es ist mir nicht klar, Feindel sagt zwar: „Dans 
les organes, nous voyons ce tissu rester en proportion normale 
tant qne l'organe a ses elements normaux", es soll doch ein 
Unterschied gemacht werden zwischen der secundären kom- 
pensatorischen Bindegewebsvermehrung beim Zugrundegehen 
höher differenzierter Elemente und der primären Wucherung 
des Bindegewebes, wie wir es bei den Fibromen und den Sar- 
komen finden. Ich lasse denn auch diese Epiblasthypothese 
weiter rulien und kehre zur Tatsache zurück, daQ das ganze 
Nervensystem bei der uns beschäftigenden Krankheit betroffen 
ist, welche vom Kliniker utilitätshalber in eine peripherische 
nnd eine zentrale Form getrennt werden kann. Auch die 
meisten Fälle der sog. Acusticusgeschwülste, falls sie den Fi- 
bromen oder Fibrosarkomen angehören, müssen zu dieser 
Krankheit gerechnet werden; ich bin überzeugt, daß, wenn 
mein in dieser Richtung sucht, des Öfteren Abweichungen an 
den peripherischen Nerven im Rückenmark und Gehirn aufge- 
funden werden müssen. 

Wenn ich zum Schlüsse das Resultat dieser Arbeit zu- 
sammenfasse, so komme ich zu folgenden Schlußfolgerungen: 

a) Die Krankheiten, welche uns unter den Namen mul- 
tiple Neurofibrome, Neurofibromatose g^neralis^e, Nenrofibrosar- 
comatose, sogenannte Acusticusgeschwülste, Tumoren der Klein- 
himbrückenwinkel bekannt sind, gehören sämtlich zu einem ein- 
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heitlichen Prozesse, den ich FibrosarkotDatose oder Fibrosarko- 
^liomatose des Nervensystems nennen möchte. 

b) Diese Krankheit gehört zu den exqoisit degenerativen and 
wird kompliziert dorch zahlreiche Sti^ata, welche anf die 
schlechte nnd navollständige Anlage des Individanms hinweisen. 

c) Das Auftreten der Krankheit findet in jedem Lebens- 
alter statt. 

d) Für eine eventuelle Entwicklung des Prozesses sind 
nns keine näheren ätiologischen Grflnde bekannt. 

e) In der weitaus größten Mehrzahl zeigt die Krankheit 
einen progressiven Charakter. 

f) Das ganze Nervensystem im ansgebreitetsten Sinne ist 
der Geschwnlstbildung unterworfen. 

Erklärung der Abbildungen anf Taf. IX. 

Fig. 1. Tumor im rechtsBeitigen Gyrns front, prim. a Gyms centralis an- 
terior, b Fnlcus front, sup. c den Tumor umfassende Hini- 
substanz. d, d, Tumoren. 

Fig. 2. Graue Substanz des Dorsal Segmentes mit den fast total oblite- 
rierten Gefäfien a. 

Figg. 8 u. 4. Peripherischen Kernen ähnliches Gebilde im zentralen Gran 
des Klickenmark s. 

Fig. 5. Teil aus einem verdickten N. medianus des zweiten Falles, 
a Perineurium, b und a normale und verkleinerte Nervenfasern. 
c stark verdicktes bindegewebiges Septam. 

Fig. 6. Gliakeme ans einem Herde der GroBhirarinde. 

Fig. 7. Reisena Spinnenzelle mit intracellDlär gelagerten Gliafasem. 



XVI. 

Kleine MitteUung. 



Bemerkung zu dem Aufsatz von H. Schridde 

„Über ttagenschlelmhaatinselii usw. im obersten Oeso- 

phagusabschnitt". 

Von 
Franz Keibel, Freiburg i. Brsg. 



In seiner Arbeit „Ober Magen schleimhautinseln vom Bau der Cardial- 
drOsenzone und Fundnsdrüsenregion nnd den nnteren, oesophagealen Cardial- 



drüsen gleichende Drüsen im obersten Oesophsgasab schnitt" {dieses AtcMt 
ßd 175, H. I, S. 1—16) meint H. Schridde einen nicht unwichtigen Beitrag 
zur Frage der Entwicklungsgeschichte des menschlichen Schlondes zu 
geben. Er sagt von seinen Untersuchungen: .Sie machen es wohl zur 
Sicherheit. daB die definitive Auskleidung der Speiseröhre des 
Menschen durch herabwanderndes, ektodermales Epithel er- 
folgt." Ich habe mich TieÜBcb mit der Frage der Abgrenzung des Ge- 
bietes des Ektoderms gegen das des Entoderms im Bereich der Mund- 
hfthle beschäftigt. Die Grenzen lassen sich nicht mit Sicherheit angeben. 
Das Epithel des Oesophagus ist aber jedenfaJIs entodermaler Natur, und 
das Flimmerepithel des Oesophagus wandelt sich zweifellos in das defini- 
tive Pflasterepithel um. Die herrschende Lehre besteht also zu Recht und 
von einem Vordringen des ektodermalen Epithels bis zum Magen kann 
gar keine Bede sein. Übrigens findet sich ja auch noch im Magen bei 
manchen Sängern geschichtetes Pflasterepichel (veigl. dafür Oppel, A^ 
Lehrbuch der vergl. mikroskup. Anatomie der Wirbeltiere. Bd. 1. Jena 
1896); sollte bei diesen das Ektoderm bis in den Magen vorgedrungen 
sein? Zum Schlosse, und wesentlich, nm das an dieser Stelle auszu- 
sprechen, habe ich mich zu dieser Bemerkung entschlossen, möchte ich 
ganz allgemein sehr eindringlich davor warnen, aus dem histologischen 
Charakter eines Gewebes auf seine Abstammung aus dem einen oder 
anderen Keimblatte zu schlieBen. 



t. ptthsl. Aul. Bd. 11 
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Über KnoehenbUdung in Lymphknoten und 

Gaumenmandeln. 

(Aus der pathol.-analom. Abteilong d. kgl. hygien. Instituts in Posen.) 

Von 

Professor Dr. 0. Labarsch, 

Vorsieher der pathol.-anatom. Abteilung d. kgl. hygien. ]nsdtnta in Posen. 



Wahrend metiiplastische Knochenbildangen in der weichen 
Hirnhaut, der Aderhaut nnd dem GlaskSrper des Angcs, sowie 
dem intermuskulären Bind^ewebe und den Schlagadern seit 
lange bekannt sind, findet man Angaben Ober Knochenbildung 
in lymphatischen Organen- in der Literatur so gut wie gar 
nicht. — Was speziell die Lymphdrüsen anbetrifft, findet sich 
weder in den deutschen noch den ausländischen Lehrbflchem 
der pathol. Anatomie, noch in der Spezialliteratnr, soweit ich 
sie durchsehen konnte, irgend eine Angabe Aber Knochenbil- 
dung, Bezt^lich der Gaumenmandeln wird seit den Mittei- 
tnngen von Orth und Deichert in einigen Lehrbüchern das 
Vorkommen von Knorpel und Knochen erwähnt, aber als selten 
bezeichnet. So schreibt Kaufmann in der 2. Auflage seines 
Lehrbuchs S. 334. Anm. : „Nicht entzündlichen Ursprungs sind 
gelegentliche Verhärtungen der Gaumentonsilten, die man mei- 
stens erst auf den Durchschnitt sieht und durch Einlagerungen 
platter oder zackiger Knorpel- oder Knochenstücke bedingt 
werden". Ebenso spricht Ribbert in seinem Lehrbnch der 
speziellen Pathologie und path. Anatomie (1902) davon, daß zu- 

TinhowB AiohiT I. pithal. AbiI. Bd. ITT. Hit. 9. 27 
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weilen in den Tonsillen symmetrisch auf beiden Seiten Ein- 
lagerungen von Knorpel- und Knochenplatten vorkommen. 
Beide Antoren schließen sich dabei der Ansicht Orth-D ei cherts 
an, daß sie als Reste des embryonalen Kiemenbogenknorpels 
anzusehen wären. 

Demgegenflber hat bereits vor 1 ^ a Jahren mein damaliger 
Assistent Dr. K. Pollack in einer ausführlichen Arbeit, die 
allerdings den Titel ,,Beiträge zur Metaplasiefrage"') trägt, über 
das hänüge Vorkommen von Knoehenbildungen in verschiedenen 
Lymphknoten und den Ganmenmandetn berichtet. Nach seinem 
Fortgang habe ich die Untersuchungen weitergeführt and halte es 
für umso notwendiger, über sie hier nähere Angaben zu machen, 
als zu befürchten ist, daß sonst die Untersuchungen Pollacks 
wegen des Titele der Arbeit und des Orts der Veröffentlichung 
der Vergessenheit anheimfallen würden. Die Pollaekscheu 
Untersuchungen erstreckten sich ant 275 Leichen, bei denen 
47 mal verkalkte Drüsen gefunden wurden, von denen 31 
typisches Knochengewebe enthielten. Meine weiteren Unter- 
suchungen wurden in systematischer Weise von Ende Septcnj- 
ber 1901 bis 31. Dezember 1902 vorgenommen, wo im ganzen 
Ö87 Leichen zur Untersuchung kamen. Unter diesem gesamten 
Material von 862 Leichen (275+587) fanden sich 179 mal 
verkalkte Lymphknoten. Außerdem wurden noch einige der 
Pollaekscheu Fälle, namentUch solche, in denen das Ergebnis 
negativ oder zweifelhaft gewesen, soweit noch Material vor- 
handen, nachuntersucht. Es liegen somit der folgenden Arbeit 
zugmnde 100 Fälle von verkalkten Bronchialdrüsen. 39 Me- 
senterialdr&sen , 30 Traclieohronchial-, beziehentlich Tracheal- 
drüsen, 3 Fälle von Retroperitonaealdrüsen, 2 Fälle von peri- 
portalen und je 1 von perigastrischen und peripancreatischen 
Lymphknoten. 

A. Bronchialdrüsen. 

Unter Bronchialdrüsen verstehe ich hier schlechthin die 

an der Lungenwurzcl gelegenen Drüsen, während die höher 

gelegenen, sich weiter an der Luftröhre hinziehenden als trache- 

bronchiale bezw. tracheale bezeichnet werden. Derartige Drüsen 

') Arbeiten BUS der pathol.anat.Abteilongd.Kgl.hygien. Instituts in Posen. 
Festschrift für R Virchov. Herausg. von O.Lubarsch, Wiesbaden 1901. 
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wurden im ganzen 100 nntersncht, die teils total in kreidige 
oder gelbe knochenharte Massen umgewandelt waren, teils in 
stark anthrakotisch induriertem Gewebe mehr oder weniger 
umfangreiche spitze, harte, gelbe Spangen erkennen ließen. 
Dem Alter nach verteilten sich die Fälle folgendermaßen: 
Im Alter von 





2 Fälle 










30 40 .... 




40— äO , 


16 „ 


60 70 








80-90 


5 . 



100 Fälle 

In den 3ö Fällen, die bereite in der Arbeit von' Dr. 
FoUack verwertet sind, wurde 21 mal typisches Knochenge- 
webe bald in großer, bald in geringer Menge gefunden. Von 
den 14 n^ativen Fällen, von denen ftbrigens 3 bereits makro- 
skopisch nicht das Aussehen typischer Knochenherde darboten, 
wurden 4 noch einerweiteren eingehenden mikroskopischen Unter- 
snchnng unterworfen, wobei es denn in der Tat noch in 2 Fällen 
gelang, Spuren typischer Knochenbälkchen mit Knochenmark 
aufzufinden (Fall 9 von Dr. Pollack, 58], Fraa nnd Fall 36 
42j. Mann). Von den äbrigen 65 Fällen war das Resultat 
noch 61 mal positiv, sodaß im ganzen 74 "/o positive Resultate 
vorli^en; rechnet man davon noch ab die Fälle, wo nur weiße 
harte Einlagenmgen oder reine kreidige Partien in den DrQsen 
vorhanden waren (8 Fälle), so steigt der Prozentsatz auf 80,4'*/o. 
Dem Alter nach verteilen sich die positiven Fälle folgen- 
dermaßen ; 



a 1—10 Jahren 
10—20 „ 
20—30 
30-40 
40—60 
60-60 



70— 



-70 



Fälle 

„ 



13 „ 


= 81,30/0 


1» - 


= 100«/» 


16 , 


= 84,2«»/o 


ia , 


= Ib'^/ü 


4 „ 


= 800/0 
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Gerade diese ZahlenaDgaben Bind fflr das Yer»täadnia der 
metaplastiscben Knochenbildungen nngemein wertvoll. Schon 
PoIIack hat hervorgehoben, daß die Verknöcherangen sich 
vorwiegend in den höheren Lebensjahren nnd bei einem ge- 
wissen Alter des Herdes Snden, daß ferner die kleineren gelben 
Spangen Öfter knochenfrei sind als die großen knochenharten 
Herde. Er weist ferner mit Recht darauf hin, daB die nega- 
tiven Fälle meist deutlichere Anzeichen darbieten, daß die Er- 
krankung noch frischeren Datums, insofern sich hier öfter noch 
typische Tuberkel mit Riesenzellen finden imd die bindege- 
webige Kapsel nm die nekrotischen zentralen Herde gering 
entwickelt ist oder sogar ganz fehlt. Die Verteiltmg der Knochen- 
herde der bronchialen Lymphknoten auf die einzelnen Alters- 
klassen zeigt uns in der Tat, wie das Vorkommen dieser Bil- 
dungen, das in den ersten 3 Lebensdezennien selten ist, bis 
zam 60. Lebensjahre den Hoheppnkt erreicht, tun dann wieder 
etwas zu sinken. Das spricht ebenfalls fDr die Anschauung, 
die schon in der Poilackschen Arbeit entwickelt ist, daß all- 
mählich die neugebildete Knochensnbstanz wieder zi^:rande 
gebt. In der Tat findet man in den knochenharten Abschnitten 
der Lymphknoten alter Personen (von über 60 Jahren) unge- 
mein häufig verkalkte Balken, die durchaus das Aussehen von 
Knochenlamellen besitzen nnd auch zackige Lacken mit hie 
und da noch ganz schwach färbbaren kemähnlichen Gebilden 
enthalten. Findet man daneben, wie das sehr oft der Fall ist, 
auch typisches Knochengewebe mit gut färbbaren Knocheo- 
kOrperchen und richtigem Knochenmark, so trägt man kein 
Bedenken, die beschriebenen Balken für nekrotisches Knochen- 
gewebe zu erklären, zumal tatsächlich nekrotischer Skelett- 
knochen ebenso aussehen kann. In allen Fällen aber, wo 
daneben kein ganz sicheres Knochengewebe gefunden wurde, 
haben sowohl Pollack wie ich die FäLe zu den negativen ge- 
rechnet, wenn auch die Ähnlichkeit mit nekrotischem Knochen- 
gewebe noch 80 groß war, weil ja in der Tat rein sklerotisches, 
verkalktes Bindegewebe zum mindesten sehr ähnliche Bilder 
zeigt. Das aber halte ich für durchaus bereelitigt, auf Grund 
der histologischen Befunde und der statistischen Feststellungen 
zu schließen 1. daß die VerknOcherungen in den Lymph- 
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knoten nnr sehr langsam und allmählicli Zustandekom- 
men, und somit ein sicheres Anzeichen einer lange 
Zeit zurückliegenden tuberkulösen Infektion sind, 2. daß 
das neugebildete Knochengewebe im weiteren Verlauf 
der Jahre zugrunde gehen und bis zur Unkenntlich- 
keit entstellt werden kann. 

Daß in der Tat die kalkigen gelben Einlagerungen und 
totalen Verkalkungen der Lymphknoten ein Zeichen von Tuber- 
kulose sind, braucht kaum näher begründet zn werden, weil 
ea eigentlich von niemand bestritten wird.^) Immerhin sei hier 
noch darauf hingewiesen, daß in der flberwiegenden Anzalil 
unserer FäUe die ursprünglich tuberkulöse Natur der Lymph- 
knotenaffektion direkt oder indirekt bewiesen werden konnte 
dadurch, daß in den Lymphknoten selbst oder der Lungen noch 
fitere oder frühere Erkrankungen nachgewiesen wurden. Diese 
Feststellungen sind wichtig für die von mir hervorgehobene 
Tatsache, daß wir in dem Nachweis der Knochenbildungen in 
tuberkulösen Herden unter Berücksichtigung der von mir an- 
gegebenen Entstehnngsweise ein gewissermaßen objektives Kenn- 
zeichen besitzen, um Zeit und Art der ersten Infektion zu 
erschließen. 

B. Tracheobronchiale und tracheale Lymphknoten. 
Es wurden im ganzen 39 Fälle untersucht; ein Teil der- 
selben betrifft dieselben Leichen, wie im vorigen Abschnitt, da 
eben außer den trachealen Lymphknoten noch Hilusdrüsen ver- 
kalkt waren; doch waren die Veränderungen keineswegs völlig 
gleichartig, indem mitunter neben knochenharten, gelben, total 
oder partiell verkalkten Hilusdrüsen sich nur verkreidete tra- 
cheale Lymphknoten fanden, oder umgekehrt. Dementsprechend 
waren auch die Knochenbefunde nicht ganz übereinstimmend. 
Dem Alter nach verteilten sich die FäUe folgendermaßen : 

von 1—10 Jahren 1 Fall 

, 10—30 , 1 , 

2 FäUe 

1) Die von Cornet (Beri. klin, Wochenschr. 1904) erhobenen Bedenken 
habe ich in meiner Arbeit ,Über den Infektiona modus bei der Tuber- 
kulose" (Fortschr. d. Mediz. 1904, No. 16 n. IT) Enrückgewiesen. 
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2 FUle 

von 20—30 Jahren 5 , 

„ 30—40 „ 5„ 

„ 40—50 „ 8 „ 

, 50—60 „ 4 , 

„ 60—70 „ 8 „ 

, 70—80 „ 4 , 

„ 80—90 „ _3 ;^ 

39 FäUe 
Davon boten 32 Fälle = 82 p. c. positive Knochenbefuiide 
dar, die sich auf die Altersklassen folgendermaßen verteilten: 

von 1—10 Jahren FäUe 

„ 10—20 „ , 

, 20—30 , 2 , = 400/0 

„ 30—40 „ Ö „ = 100» 

„ 40—50 _ 7 „ = 87,50/0 

„ 50—60 „ 4 , = 100*/o 

„ 60-70 , 8 „ = 100»/o 

„ 70—80 „ 3 „ = 760/0 

, 80-90 , .... .3 , = lOPO/o 
32 FäUe 
Die Ergebnisse stimmen ita wesentlichen mit denen der 
Bronchialdrüsenfälle überein: die geringen Unterschiede sind 
wohl durch die geringere Anzahl der Fälle bedingt 

C. Mesenterialdrüsen. 
Von Mesenterialdrüsen standen 33 Fälle zur Verfügung: 
und zwar waren meistens mehrere verkalkte Lymphknoten vor- 
banden. Die Untersuchung wurde dadurch besonders zeit- 
raubend, daß nicht selten mehrere Drüsen untersucht werden 
mußten, bis die ersten Enochenbefunde erhoben werden konnten. 
Auch dadurch wurde die Geduld oft auf die Probe gesteUt, 
daß man zwar bald knochenähnliche Spangen fand, typische 
Knochen aber nicht selten erst in den letzten Serienschnitten 
entdeckte. So ist es mir z. B. in Fall 42 von Pollack (20j. 
Mann), der in dessen Arbeit noch als negativ bezeichnet ist. 
beim Aufschneiden des übrig gebliebenen kleinen Restes ge- 
lungen, einige sichere KnochenbäJkchen aufzufinden. Im ganzen 
fanden sich unter den 33 Fällen 26 positive = 78,8 p. c, die 
sich auf die einzelnen Altersklassen folgendermaßen verteilten : 



I— 10 Jahre 


. OFIUe 








10-20 „ 


■ 4 n 


davoD 2 FäUe 


positiv 


= W/o 


20-30 , 


■ 6 ^ 


,. 4 , 




= 66,60, 


30-40 , 


■ ö „ 


- 4 , 


^ 


= 800/O 


40-60 „ 


- 4 , 


- 3 , 




= 76»/o 


60-60 , 


■ 5 „ 


„ 6 , 


, 


= lOQO/o 


60-70 , 


■ 6 « 


n 4 , 




= 80«/o 


70-80 , 


. 3 „ 


- 3 , 


, 


= 1000/0 


80-90 , 


. 1 - 


- 1 , 




= 1000/0 



33 FäUe 26 FäJIe 

Wenn ans dieeen Befanden, die in mancher Hinsicht tod 
denen der beiden ersten Gruppen •etwas abweichen, wegen der 
geringen Anzahl der Fälle keine völlig bindenden Schlüsse zu 
ziehen sind, so ist doch ein Pnnkt ohne weiteres festzustellen, 
wo ein entschieden höherer Prozentsatz der Verknöchemngen in 
frfihere Lebensdezennien fällt. Während nämlich von 106 Fällen 
der Bronchial- und TrachealdrOsenverknöcheniDgen nur 6 in 
das Alter von 10 — 30 Jahren fallen (= 6,6 p. c), gehören von 
26 Fällen von MesenterialdrDsenverkndchenmgen 6 in dieses 
Lebensalter = 23,1 p.c., also gnt 4 mal so viel. Diese 
Unterschiede sind dadnrch verständlich, daß die Mesenterial- 
drfisentuberknlose verhältnismäßig oft schon im Säuglingsalter, 
in der Regel jedenfalls früher als die Inhalationstuberknlose 
erworben wird und somit der verhältnismäßig große Zeitraum, 
der zur Entstehung der Knochenbildungen in tuberkalösen Drüsen 
nötig ist, bereits in früheren Lebensaltern erreicht wird. So- 
mit spricht die Tatsache wiederum für die von mir vertretene 
Ansicht, daß wir in dem Nachweis von Knochenbildungen in 
verkalkten Drtteen ein Mittel besitzen, um mit einer gewissen 
Objektivität das Alter tuberkulöser Herde zu bestimmen. 

D. Retroperitonacaldrüsen, periportale und 

perigastriscbe Drüsen. 
Es wurden 7 Fälle untersucht, von denen 2 bereits Pollack 
erwähnt hat; es handelte sich um 3 Fälle von retroperitonaealen, 
dicht an der Wirbelsäule gelegenen Drüsen, 2 Fälle von peri- 
portalen und je 1 Fall von perigastrischen, resp. peripancreati- 
Bchen Lymphknoten. Von diesen 7 Fällen ergaben 5 — näm- 
lich 3 retroperitonaeale , je 1 periportale und perigastrische 
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Drüse — positive Resultate. Es handelte sieh dabei am In- 
dividuen von 51, 60, 72, 43 und 71 Jahren; während in den 
Fällen mit negativem Ergebnis das Alter 26 und 60 Jahre 
betrag. 

Irgendwelche andere Drüsen, die in typischer Weise gelbe 
knochenharte Spangen enthielten oder vollständig in zackige, 
kaum schneidbare gelbe Gebilde umgewandelt waren, kamen 
nicht zur Beobachtung; der Vollständigkeit halber wurden aber 
noch einige taberkulttse Leisten- und Halslymphknoten mit 
krflmUgen und kreidigen Abschnitten untersucht, sämtlich mit 
negativem Erfolg. 

Fasse ich die Ergebnisse dieser Untersuchungen zusammen, 
so ist zunächst festzustellen, da£ in 862 Leichen im ganzen 
137 mal Knochen bildungen in Lymphknoten gefunden wurden 
= 16,8 p.c., ferner daß unter 179 Drüsen, die typische gelbe 
knochenharte Abschnitte enthielten (nicht nur kreidige oder 
sehnig-weiße Einlagerungen) 137 = 80,5 p. e. sich als knochen- 
haltig erwiesen. 

Über die Art der Bildung des Knochengewebes in den 
Lymphknoten hat bereits PoUack das Wesentlichste festgestellt : 
er hat die Verhältnisse eingehend beschrieben und erörtert, so- 
daß ich, zumal ja seine Arbeit unter meiner Leitung gemacht 
ist, mich kurz fassen kann. Man kann, wie das Pollack 
bereits getan, 3 Typen der Knochenbildungen in Lymphknoten 
unterscheiden. 

Typus I. Die Knochenspangen und -balken liegen zwischen 
einem zentralen verkalkten nekrotischen Herd und einer äußeren 
ringförmigen Kapsel aus starrem Bindegewebe. Das sind die 
bei weitem häufigsten Befunde. 

Typus n. Der nekrotische Herd liegt, einen größeren oder 
kleineren Teil eines Kreisringes bildend, außen, von der Binde- 
gewebskapsel umschlossen, und an ihn schmiegen sich von innen 
Knochenspangen an, innerhalb deren als eigentliches Zentrum 
des Herdes sich reichlich Knochenmark befindet, 

Tj-pns in. Es ist nicht ein zentraler nekrotischer Herd vor- 
handen, sondern es findet sich ein Komplex zahlreicher kleinerer 
nekrotischer Herde, die von einer gemeinsamen Bindegewebs- 



379 

kapsei umschlossen sind, die zwischen die einzelnen nekrotischen 
Herde Ausläufer hineinsendet. Diese Ausläufer sind entweder 
nur dort verknöchert, wo sie an die nekrotischen Herde an- 
stoßen, oder sie sind g&nz and gar in Knochen and Knochen- 
mark nmgewandclt. 

Von allen diesen Typen ist Typos I am leichtesten zu 
verstehen: der verkäste toberkolöae Herd wird durch eine binde- 
gewebige Wucherung abgekapselt; je stärker und länger in dem 
Herde Kalksalze abgelagert werden, umso mehr wird nun das 
Bindegewebe zur Knochenproduktion angeregt. Die beiden 
anderen; Qbrigens ja viel seltener vorkommenden Typen sind 
nicht ganz so leicht zu verstehen; sie kommen z. T. dadurch 
zustande, daß der einmal gebildete Knochen stark wachert and 
die nekrotischen Partien an die Peripherie drängt, z. T. da- 
durch, daß Oberhaupt ein Teil der nekrotischen Balken und 
Stränge gar nicht das primär verkäste und verkalkte tuber- 
kulöse Gewebe darstellt, sondern nekrotisch gewordenes Binde- 
gewebe oder Knochen ist, was ja schon oben mehrfach hervor- 
gehoben wurde. 

Darüber, daß das in den Lymphknoten vorkommende 
Knochengewebe metaplastisch aus Bindegewebe entsteht, 
braucht angesichts des großen, von mir gesammelten Materials 
kaam mehr diskutiert werden. Wenn man bei den bron- 
chialen, trocheaien und den längs der Wirbelsäule gelegenen 
retroperitonaealeti Lymphknoten noch mit einem gewissen Schein 
von Wahrscheinlichkeit Beziehungen zu knorpel- oder knochen- 
haltigen Teilen konstruieren konnte, so fäUt das ffir die mesen- 
terialen, perigastrischen und periportalen Lymphknoten schon 
von vornherein fort. Aber selbst bei den erstgenannten Drüsen 
sind Beziehungen zu knorpel- oder knochenhaltigen Teilen 
meistens rein hypothetisch. Denn Verwachsungen der bron- 
chialen oder trachealen Lymphknoten mit der Bronchial- oder 
Lnftröhrenwand wurden nur in einem kleinen Teil der Fälle 
und außerdem auch in solchen Fällen gefunden, wo die ver- 
kalkten Drüsen keinen Knochen enthielten ; Verwachsungen 
retroperitonaealer Drüsen mit dem Periost der Wirbelsäule 
kamen überhaupt nicht vor. — Außerdem sind die histologi- 
schen Befunde, wie sie bereits Pollack geschildert hat, die 



innigen Beziehangen and Übergänge zwischen dem nengebUdeten 
Bind^ewebe and dem Knochen so Qberzeogende, daß ein 
Zweifel ffiglich nicht mehr möglich ist, daß das in den ver- 
schiedenen Lymphknoten gefundene Knochengewebe 
durch richtige Metaplasie ans dem nengebildeten Binde- 
gewebe infolge Reizes der im nekrotisch tuberkulösen 
Herd abgelagerten Kalksalze entsteht. Es bilden somit 
diese Beobachtungen ein besonders gutes Beispiel ffir die Meta- 
plasie gewöhnlichen Bindegewebes in Knochengewebe. 



Die Knorpel- and Knochenbildangen in den 
Gaumenmandeln. 
Während nach den oben angefflhrten Untersuchungen ein 
Zweifel Qber die metaplastische Entstehong der Knochenbil- 
dangen in den Lymphknoten ein Zweifel nicht mehr bestehen 
kann, liegen die Verbältnisse bei den Knorpel- und Knochen- 
befanden in den Gaamenmandeln entschieden viel komplizierter. 
Für die Orth-Deichertsche Ansicht von der embryonalen 
Entstehung der Knorpel- and Knochenbildnngen, ffir die auch 
Walsham und wenn auch mit einigen Modifikationen, Win- 
grave sich erklärt haben, lassen sich nämlich folgende Punkte 
anfuhren: 1. Die Knorpel- seltener Knocheninseln hnden sich 
auch bei Embryonen und Neugeborenen. 2. Sie liegen meist 
am Grande der Mandeln, in den hinteren lateralen Teilen, 
nahe den Gaumenbögen. 3. Es handelt sich um verhältnis- 
mäßig seltene Befunde, sodaß die Annahme embryonaler Ver- 
lagerungen aiclits unwahrscheinliches an sich hat. Um gleich 
auf den letzten Punkt einzugehen, so haben sclion die Unter- 
suchungen Pollacks, der in verhältnismäßig kurzer Zeit 4 Fälle 
von Knorpel- und Knochenbildungen in den Gaamenmandeln 
sammeln konnte, gezeigt, daß die ASektion keineswegs so selten 
ist: noch mehr geht dies aus den Mitteilungen Nößkes hervor, 
der 6 Fälle zusammenstellte, und endlich sind wohl die nach- 
folgenden systematischen Untersuchungen besonders beweisend. 
Diese Untersuchungen wurden am 20, Sept, 1901 begonnen 
und am 1. Aug. 1902 abgebrochen, erstrecken sich auf ein 
Material von 412 Sektionen. Was die Untersuchungsmethode 



anbetrifft, so genügt es nicht, die Tonsillen einzuschneiden nnd 
zu beachten, ob man auf festen Widerstand stößt. Mitnnter 
freilich genügt ja allein schon die Betastung, denn die Tonsillen 
können geradezu in einen harten starren Panzer umgewandelt 
sein, wovon ich besonders charakteristische Objekte meiner 
Sammlung einverleibt habe; sehr häu^ findet man aber nur 
derbe weiße Streifen am Grunde, die zunächst ganz unver- 
dächtig erscheinen. Fährt man aber mit einer Fingerspitze 
leicht über die Streifen weg, so fühlt man oft kleine krümlige 
Massen, die sich bei der mikroskopischen Untersuchung regel- 
mäßig als typisches Knochengewebe ei^eben. Es ist demnach 
zur makroskopischen Erkennung der Knochenbildnngen unbedingt 
diese Palpationsmethode nötig. Auf diese Weise wurden denn 
auch — bei selbstveratändUcher mikroskopischer Kontrolle — 
unter 412 Sektionen 54 Fälle von Knochenbildungen in den 
Tonsillen gefunden = 13,1 p. c, wozu noch 11 Fälle') kommen, 
in denen der Nachweis von Knorpel und Knochen erst bei der 
mikroskopischen Untersuchung gelang, sodaQ im ganzen 65 Fälle 
= 15,77 p. c. Knorpel- und Knochenbildungen in den Gaumen- 
mandeln gefunden wurden. Die Befunde stimmen nach 2 Rich- 
tungen mit denen in den Lymphknoten überein, erstens darin, 
daß sie mit Vorliebe sich auf das mittlere und höhere Alter 
erstrecken und 2. daß in den meisten Fällen tuberkulöse Ver- 
änderungen im Körper, in nicht wenigen auch in den Mandeln 
selbst vorhanden waren. 

Die Fälle verteilen sich auf die Altersklassen folgender- 
maßen: 

10- 20 Jahre 5 Fälle 

20— 30„ 7 „ 



90—100 „ _1 j_ 

65 Falte 
1) Hierbei sind die später noch zu erwähnenden Fälle bei Foeten und 
Säuglingen nicht mitgerechnet, weil sie nicht in die Gruppe der 412 
Sektionen hineingehören. 



Es fallen also auf das mittlere Alter von 40 — 50 Jahren 
18,4 p. e. der Fälle, auf das jugendliche Alter bis 40 Jahren 
32 p. c. und das höhere Alter fast 50 p. c. der Fälle. Von 
den 65 Fällen waren nur 6 rfillig frei von Tuherkulose, 35 mal 
bestand im Fortschreiten b^Sene, mehr oder weniger aus- 
gedehnte Tnberknlose der Lungen oder eines anderen Organs; 
19 mal wurden verkäste oder hyaline Tuberkel in den Mandeln 
selbst gefunden. 

Was die Lokalisation der Knochenbildnng anbetrifft, die 
von Orth-Deichert zur Stfitze der embryonalen Theorie ver- 
wertet wird, so hat bereits Nßßke hervorgehoben, daß in dieser 
Hinsicht irgend eine Gesetzmäßigkeit nicht besteht. Das 
geht ebenso ans meinen Untersuchungen hervor: zwar finden 
sich die Knorpel- und Knochenspangen am häufigsten in den 
untersten Bindegewebslagen am Grunde der Mandeln, oft genug 
liegen sie aber auch unmittelbar unter dem lymphatischen Ge- 
webe, hie und da sogar dioht unter dem Epithel. 

Von besonderer Wichtigkeit ist nun die Frage, ob sich 
die Knorpel- und Knochenbildungen einigermaßen häufig auch 
bei Foeten, Neugeborenen und ganz jungen Kindern finden. 
Ich habe dieser Frage besondere Aufmerksamkeit geschenkt 
und 12 Fälle möglichst vollständig in Serienschnitten unter- 
sucht und zwar, mit Ausnahme eines Falles, beide Tonsillen. 
Es wurden 4 Foeten von 6 — 9 Monaten, 4 Neugeborene im 
Alter von 3 — 48 Std. und 4 Säuglinge im Alter von 2'/'2, 4, 
5 und 7 ','3 Monaten untersucht. Das Resultat war nur bei 
einem Foetus von 8 Monaten und einem 2'h Monat alten 
Säugling positiv. Beim ersten fand sich in der linken Mandel 
ein vom Bindegewebe umgebenes Knorpelstfick, dessen Zellen 
ziemlich groß erschienen nnd dessen Zwischensubstanz elastische 
Fasern enthielt. Bei dem 2'-i Monat alten Säugling bestand 
ausgedehnte subchronische Allgemeintuberkulose; auch die Ton- 
siiien enthielten mehrere z. T. verkäste, an Riesenzellen reiche 
Tuberkel: das unter dem follicularen Gewebe gelegene Binde- 
gewebe war etwas veriireitert und von Lenkocyten durchsetzt; 
neben einigen Arterien lagen Spangen elastischen Knorpels und 
an einer Stelle eine Knochenspange, die Haverssche Kanäle 
enthielt. Diesen beiden positiven Befunden, von denen ja der 
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zweite wegen der gleichzeitig vorhandenen taberknlösen und 
entzündlichen Veränderungen sehr wohl anch im Sinne der 
Metaplasielehre verwertet werden konnte, stehen zunächst die 
negativen Angaben NOßkes gegenflber, der bemerkt, daß er 
sich bisher vergeblich bemüht hätte, Knorpel oder Knochen in 
den Mandeln von Kindern zn finden. Auf der anderen Seite 
berichtet aber K. Reitmann ans dem Toldtschen Institut 
aber eine ganze Reihe von positiven Befunden bei Foeten, Nen- 
geborenen und jungen Kindern. Er fand bei einem Foetos, 
4 Neugeborenen nnd 2 Kindern von ^'a und iVs Jahren in 
den Mandeln Einlagerung von Stücken hyalinen Knorpels, nie- 
mals allerdings Knochen, wobei die Mandeln selbst meist ganz 
unverändert waren, '■) Trotzdem mOchte ich weder den positiven 
noch den negativen Untersuchnngsergebnissen eine entscheidende 
Bedeutung für die Frage, ob metaplastieche oder embryonale 
Entstehung der Knochenbildungen, beimessen. Die negativen 
Ergebnisse, die an Tonsillen von Foeten und Neugeborenen er- 
halten wurden, beweisen nichts erhebliohes, weil es feststeht, 
daß die embryonalen GewebsverJagerungen oft erst im höheren 
Lebensalter hervortreten. Ich habe mich durch jahrelang fort- 
gesetzte Uutersnchnngen davon überzeugt, wie ungemein selten 
man in den Nieren von Foeten. Neugeborenen oder jungen 
Kindern versprengte Nebennierensubstanz findet, während dieser 
Befund bei Erwachsenen durchaus häufig ist. Ebenso sind die 
Fibromyome und Fibrolipomyome der Rindensubstanz, die zweifel- 
los ebenfalls auf embryonale Störungen zurückzuführen sind und 
auf einer Linie mit den komplizierten MischgeschwQlsten der 
Niere stehen, bei Kindern ganz ungemein selten, bei filteren 
Erwachsenen dagegen sehr häufig, sodaß sie überhaupt gerade- 
zu die häufigsten Nierentumoren bilden. Ich habe nun wieder- 
holt Nieren von Neugeborenen mikroskopisch genau durchmustert 
und doch nur einmal einige Mnskelböndel, einmal auch Knorpel- 
inseln und Plattenepithel gefunden. Wenn nun auch bei den 
Mandeln wegen der Kleinheit der Organe die Verhältnisse für 
eine genaue mikroskopische Durchforschung günstiger sind und 

^) Die übrigen positiven Befunde Reittn&nns bei älteren Kindern und 
Er«&chaenen übergehe ich, weU sie für die vorliegende Frage ohne 
Bedeatnng sind. 



384 

hier weniger leicht vereinzelte Knorpel- oder Knocheninseln 
der Beobachtung entgehen werden, so ist doch immerhin, wenn 
man nicht wirklich lückenlose Serien aufs genaneste unter- 
sucht, was eine äußerst mühselige Aufgabe ist, auch hier ein 
negatives Resultat nicht heweisend, weil doch vereinzelte Knor- 
pelkeiine als Matrix der später auftretenden großen Knorpel- 
nnd Knochenspangen vorhanden gewesen sein können. Jedenfalls 
darf nach den angegebenen Erfahrungen aus der Tatsache, daß 
bestimmte Organveränderungen mit Vorliebe in das mittlere oder 
gar höhere Lebensalter fallen, nicht geschlossen werden, 
daß sie nicht auf embryonale Entwicklungsstörungen 
zurückgeführt werden können. Denn es ist mir zweifellos, daß 
gerade erst im mittleren und höheren Lebensalter das stärkere 
Wachstum der zunächst nur mikroskopisch vorhandenen embryo- 
nalen GewebseinschlüBse beginnt. Auf der anderen Seite darf 
aber wieder die unleugbare Tatsache, daß in den Gaumen- 
mandeln von Foeten und Neugeborenen Knorpelinseln vorkom- 
men, nicht dazu verführen, sämtliche im späteren Lebensalter 
beobachteten Knochen- und Knorpelbildungen von solchen ange- 
borenen Einschlüssen abzuleiten. Es kommen vielmehr nach 
meiner Meinung noch die besonderen histologischen Verhält- 
nisse in Betracht, die sehr wohl bei der Frage, ob nicht doch auch 
in den Mandeln metaplastische Knochenbildnngen vorkommen, 
zur Beurteilung herangezogen werden müssen. Zunächst scheint 
eins nach den Untersnchnngen Pollacks, Nößkes und meinen 
Erfahrungen zweifellos, daß nämlich die Knochenbildungen, wie 
sie in den Mandeln Erwachsener so häufig gefunden werden, 
nicht angeborene Gebilde sind, sondern erst im späteren Leben 
entstanden sind. Dafür sprechen folgende Tatsachen: 1. Stets 
finden sich die Knochenspangen in einem Gewebe, das deut- 
liche Erscheinungen von frischen oder abgelaufenen Entzun- 
dungsvorgängen darbietet; Bindegewebsneubildung nnd Vascu- 
larisation wurde von Pollack und Nößke niemals, von mir 
nnr ganz ausnahmsweise verneint. Pollack nnd Nößke 
notieren regelmäßig die Anzeichen frischer oder älterer Blutungen 
(Pigmenthildung), die auch ich so gut wie nie vermißte. 2. In 
denjenigen meiner Fälle, in denen die Knochenbildung nur ein- 
seitig auftrat, waren die Entzündungserscheinungen auf diese 



Seite beschränkt oder wenigstens hier bei weitem am stärksten. 
3. Bei Foeten oder Nengeborenen wurden Knochenbildungen 
nicht beobachtet, bei jaogen Kindern nur dann, wenn in den 
Mandeln entzündliche Veränderungen vorhanden waren. 4, Nicht 
selten fanden eich an den Knochenepangen reichliche Osteo- 
blastenschichten, als Zeichen ausgesprochenen Wachstums. 

Damit ist nun freilich die Hauptfrage, ob diese sieher erst 
im postembryonalen Leben entstandenen Knochenspangen nicht 
doch ans embryonal verlagerten Gewebskeimen (Knorpelresten) 
entstehen, keinesw^ erledigt und ich st«he auch heute noch anf 
dem Standpunkt, den ich schon durch Dr. Pollack vertreten 
ließ, daß es nicht gut möglich ist, eine gemeinsame Erklärung 
für alle Knorpel- und Knochenbefunde in dßn Mandeln zu 
geben. Nachdem die Untersuchungen Reitmanns gezeigt haben, 
daß vereinzelte Knorpelspangen bei Foeten and Neugeborenen 
viel häufiger in den Mandeln vorkommen, als bisher ange- 
nommen, muß an und für sich die Möglichkeit, ja Wahrschein- 
lichkeit zugegeben werden, daß die größeren Knochenspangen 
im späteren Lebensalter von diesen embryonalen Knoipelresten, 
bezw. ihrem Perichondrum gebildet werden. Trotzdem bleiben 
noch gewichtige Gründe bestehen, die für andere Fälle auch 
die metaplastische Entstehung aus Bindegewebe wahrscheinlich 
machen. Zunächst sind gar nicht in allen Fällen neben Knochen- 
spangen auch Knorpelinseln gefunden worden (Fall 1 vonPollack 
and 4 Fälle von mir) und in vielen Fällen lassen sich Bezie- 
hungen zwischen den Knorpelinseln und den Knochenspangen 
absolut nicht nachweisen.^) Nach meinen Erfahrungen sind 
sogar die Fälle, wo, wie in Fall V von Nößke, deutliche Über- 
gänge zwischen Knorpel- und Knochengewebe vorhanden sind, 
relativ selten. Durchaus häutig sind dagegen die BUder, wo 
sich direkt ohne knorplige Zwischei^lieder an das gewocherte 

1) ReitmanD bemängelt, daQ Pollack bei seinem Fall 4 bemerkt: „keine 
Spur von Knorpel", in der zugehörigen Figar 6 aber Knorpel abge- 
bildet ist Das ist richtig. Hier liegt insofern ein Irrtum vor, als 
3 verschiedene Stellen !□ der betr. Mandel vorhanden waren; eine, 
wo gar keine Beziehungen zwischen Knochengewebe und Knorpel 
bestanden, eine andere, wo elastischer Knoqiel bis an das Knochen- 
stflch heranreichte. 



Bindegewebe Knochenspangeti aaschließen. Mit Recht macht 
ferner NoBke darauf anfmerksam, daß man schon eine — tat- 
sächlich noch nicht nachgewiesene — Verlagerong sehr zahl- 
reicher Knorpelkeime annehmen müßte, um das herdförmige 
Auftreten zahlreicher Knochenspangen, die z. T- in keinem 
inneren Zusammenhang miteinander stehen, zu erklären. Es 
läßt sich eben nach dem Ausfall der histologischen Untersuchung 
die Tatsache nicht wegleugnen, daß an vielen Stellen eine allmäh- 
liche Umbildung des bald zellreicheren, bald zellärmeren Binde- 
gewebes in Knorpel- and häufiger noch Knochengewebe stalt- 
findet. Das sind im wesentlichen die Gründe, die uns zwingen^ 
trotz des sicheren Vorkommens embryonaler Knorpelverlage- 
mngen in den Mandeln auch eine metaplastische Entstehung 
der Knorpel- nnd Knochenbildungen anzunehmen. 

Die Bedingungen dieser metaplastisehen Bildungen sind 
nun freilich viel schwerer festzustellen, als das bei den Knochen- 
bildungen in Lungen- und Lymphknoten der Fall ist. Wenn 
auch in Pollacks, NQßkes und meinen Fällen verhältnis- 
mäßig häufig Mandeltuberkulose (nnd so gut wie regelmäßig 
irgendwelche tuberkulöse Veränderung im Körper) vorhanden 
war, so sind doch die Beziehungen der Knochenbildungen zu 
den tuberkulösen Herden keineswegs evidente. Nößke bemerkt 
ganz mit Recht, daß gerade die Hanptfaefunde nekrotischer, ver- 
kalkter Herde, um die sich die Knochenbildungen gruppieren, 
die so charakteristisch für die Verknöcherungen in Lunge nnd 
Lymphknoten sind, in den Mandeln völlig fehlen. Es ist des- 
wegen in der Tat nicht abznweisen, daß dem Bindegewebe der 
Mandeln, wie Nößke annimmt, eine besondere angeborene 
Neigung zur Knorpel- und Knochenbildung zukommt, sodaß 
also auf verhältnismäßig geringfügige Reize mit Kuocbenbildung 
reagiert wird. Fasse ich die Ergehnisse dieser Untersuchungen 
zusammen, so läßt sich folgendes feststeUen: 

1. In verschiedenen Lymphknoten ist das Auftreten 
von Knochenbildungen im Anschluß an verkalkende 
Tuberkulose ein häufiges Ereignis. 

2. Diese Knochenbildungen entstehen durch Meta- 
plasie ans der den tuberkulösen käsigen Herd umschlie- 
ßenden Bindewebskapscl, nnd die Ablagerung reich- 
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lieber Kalksalze im nekrotischen Herd gibt dazn den 
Anstoß. 

3. Die Knorpel- nnd Knoebenbidangen in den Gau- 
menmandeln sind z. T. auf foetale Knorpeleinlage< 
rangen, z. T. au! metaplastiscbe EntBtebnng ans ent- 
zündetem Bindegewebe zurQckzufübren. 
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tjber Knochen- und Knorpelbefunde in den 
Tonsillen. 

Von 

Pr. A. Ruckert, s. Z. Volontärassistenten am Patholog. Institut 

zu Gdttingen. 



Orth hat als Erster im Jahre 1893 auf das Vorkommen 
von Knorpel nnd Knochen in den Tonsillen aufmerksam ge- 
macht und dann durch seinen Schüler Deichert weitere Unter- 
suchangen über dieses Tliema anstellen lassen, die zur Ver- 
mutung führten, es handle sich bei diesen Befunden um 
Reste des zweiten Kiemenbogens. Diese Vermutung stützte 
sich auf den TonsiUenbefund bei einem 2 jährigen, an Diphtherie 
gestorbenen Kinde, bei welchem der Knorpel, den Knochen bei 
weitem an Masse überwiegend, typischen embryonalen Charakter 



zeigte: wenig Grundsabstanz, ^oBe Knorpelkapseln. Ein 
weiterer Sektionsbefund schien dieser Vermutung recht zu 
geben. Bei einer 35 jährigen Frau gesellte sich zum Knorpel- 
und Knochenbefund in beiden Tonsillen eine auffaUende Länge 
des 1. Processus atyloideus und eine geringere, aber deutliche 
Vei^rößemng des entsprechenden kl. Zungenbeinhomes. und 
auf der rechten Seite ein 2 cm langes Knochenstück, im liga- 
mentnm stylohyoidcm isoliert liegend: — für einen Fall jeden- 
falls genug Momente, die auf eine abnorme Entwicklung des 
zweiten Kiemenbogens bezw. Schlundknorpels hindeuteten. 

Gegenüber dieser Anschauung der Orthschen Schule sind 
Lubarsch und Pollack auf Gmnd ihrer Untersuchungen zum 
Resultat gekommen, der Knochen in den Tonsillen entstünde 
durch Metaplasie aus dort neugebildetem Bindegewebe. 
Diese Neubildung von Bindegewebe sollte einer voranfgegangeneu 
Entzündung seine Entstehung verdanken. Pollaek hat bei 
4 Individuen Knochenbildung in den Tonsillen beobachtet, bei 
dreien von ihnen doppelseitig, in einem Fall nur einseitig und 
zwar links. Das Alter schwankte zwischen 33 und 73 Jahren, 
es handelte sich also, wie ich betonen möchte, nur um er- 
wachsene Individuen. Knorpel neben dem Knochen konstatierte 
er sicher nur in einem Fall, in dem zweiten sah er knorpel- 
ähnliche Zellen, im dritten Fall, den er nur an Rasiermesser- 
schnitten untersuchte und der dem zweiten ähnhch gewesen 
sein soll, muQ man demnach auch knorpelähnliche Zellen an- 
nehmen, im vierten, einseitigen Fall sah Pollack nur Knochen. 
Neben dem Knochen- bezw. Knorpelbefund konstatierte Pollack 
in allen Fällen Zeichen einer Entzündung. P. sagt: „Überall 
haben wir Zeichen einer chronisch leichteren oder schwereren 
Entzündung der tieferen Partien mit akuten (hämorrhagischen) 
Schüben; allmählich Narbenbildung und schließlich Auftauchen 
von Knochen in diesem derben Narbengewebe mit intimster 
Beziehung zu ihm. Der Knochen kann nur durch Metaplasie 
des derben Bindegewebes entstanden sein!" Ja, selbst ver- 
knöchernder Knorpel soll nach Pollacks Ansicht kein Beweis 
gegen seine Theorie sein, denn da ist der Knorpel nur „ein 
Zwischenstadium " zwischen Bindegewebe' und Knochen. Die 
Frage, woher der Knorpel kommt, läßt Pollack offen, eine 
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Antwort in seinem Sinn könnte folgerichtig nnr sein: durch 
Metaplasie vom Bindegewebe bezw. Narbengewebe. 

Töpfer beschreibt in seiner Dissertation einen Befand 
von Knorpel und quergestreifter Muekulatur in der Tonsille 
eines 23 jährigen Mädcliens, der jene weg6n Mycosis tonsillaris 
exstirpiert war. Wenn Töpfer anch die Arbeit von Pollack 
anscheinend nidit bekannt war, so schließt er sich nnbewnßt 
doch dessen Ansicht an and will „den Knorpel in den Ton- 
sillen auf eine Metamorphose des Bind^ewebes" zorflckf&hren. 
Um die „Nenbildui^ in einem heterologen Gewebe" dabei 
namentlich hervorzuheben, will Töpfer das Ganze als „En- 
chondrora" bezeichnet wissen. 

Zwei weitere, englische Arbeiten von Walsham nnd 
Wingrave konnte ich mir leider nicht zagänglich machen. 

J. Kiilian (Wonns) erwähnt in seinen „entwlcklnnga- 
geschichtlichen anatomischen nnd klinischen Untersnchongen 
über Mandelbucht und Gaumenmandel" als Nebenbefnnd das 
Vorkommen eines hanfkomgroßen Knochenkems in der Pars 
lateralis einer Mandel von einem 26 jährigen Mann. 

Die neueste Arbeit stammt aus dem Leipziger Pathologi- 
schen Institut von H. Nößke. Er hat im ganzen 6 mal den 
Knochenhefund erheben können, davon nur einmal auf einer 
Seite und zwar rechts. Das Alter der Individuen schwankte 
zwischen 37 und 76 Jahren, also wieder nur erwachsene In- 
dividuen. In keinem seiner Fälle vermißte N&ßke den Knorpel 
ganz, wenn er auch an Masse meist hinter dem Knochen zu- 
rückstand. Zur Deutung seiner Befunde fibergehend, seheinen 
N. dieselben die Annahme einer embryonalen Keimversprengnng 
keinesw^ zn rechtfertigen. „Wenn dem so wäre, so mOßte 
wohl ein häufigeres Vorkommen solcher Veränderungen im 
jugendlichen oder kindlichen Alter zn erwarten sein. Das 
trifft aber nach den bisherigen Erfahrungen nicht zu. Wir 
selbst, sagt Nößke, haben uns vergeblich bemüht, derartige 
Tonsillenverättderungen bei Kindern zu ermitteln." Aber auch 
die Lubarsch-Pollacksche Theorie scheint N. nicht hin- 
reichend zur Erklärung zu sein, dazu waren N. die durch die 
Entzündung gesetzten Veränderungen zn gering. 14. glaubt 
deshalb, daß die in den Tonsillen vorkommenden metaplasti- 
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sehen Knorpel- und Knochenherde nicht dorch ein gemein- 
Bames ätiologisches Moment bedingt sind. .Es erscheint uns 
daher nicht ausgeschlossen," sagtN. weiter, ,.daß neben entzünd- 
lichen und regressiven Prozessen auch noch andere Momente, 
vielleicht eine Art lokaler Disposition, eine ätiologische Rolle 
spielen, wie beispielsweise in den besonders von M. B. Schmidt 
genauer beschriebenen Fällen von lokalen Amyloidtumoren der 
Zange, bei welch letzteren sich regelmS^ig die lokale Amjloid- 
bildnng Hand in Hand gehend mit dem Auftreten von Knorpel 
und Knochen erwies. Es ist daher wohl nicht undenkbar, daß 
aoch das Bindegewebe der Tonsillen mit einer besonderen 
knorpel- und knochenbildenden Fähigkeit ansgestattet ist." So- 
weit die Literatur! 

Herrn Geheimrat Orth möchte ich zunächst meinen besten 
Dank fflr die Anregnng zu den nachstehenden Untersuehnngen. 
sowie für sein stets hilfsbereites Interesse auch an dieser Stelle 
aassprechen ! 

Meine Untersuchangen erstrecken sich einmal anf Er- 
wachsene, bei denen der Sektionsschnitt durch die Tonsillen 
und die Palpation eine erhöhte Re-. bezw. Konsistenz ergab, 
also gewissermaßen der makroskopische Befund die Diagnose 
auf Knorpel oder Knochen wahrscheinlich machte. Ein Blick 
auf die Literatur genügt, am zn zeigen, daS diese Unter- 
suchungen nur kasuistischen Wert beanspruchen können. Viel 
wichtiger und in ihrem Resultat vielleicht etwas überraschend 
sind umfangreiche systematische Untersuchungen von Tonsillen 
Neugeborner, die meiner Ansicht nach allein den Kernpunkt 
der Frage treSen: „Handelt es sich um eine Keimversprengung 
oder um Metaplasie? Denn konnte man bei Neugeborenen 
den Beweis von relativ häufigem Vorkommen von Knorpel er- 
bringen, so war damit ein wichtiger Stützpunkt für die Orthsche 
Anschauung erbracht! 

Bei Erwachsenen hatte ich dreimal Gel^enheit, Knochen 
und Knorpel in beiden Tonsillen zu beobachten, in einem 
vierten Fall fand ich nur Knorpel und denselben einseitig. Von 
der Technik will ich hier erwähnen, daß die Tonsillen im 
Längadurchmesser durchschnitten, die beiden Hälften in Orth- 
scher Möiler-FonnoUösung gehärtet, in Ebner-Flüssigkeit 
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entkalkt, darauf in steigendem Alkohol gebortet worden. Die 
Schnitte wurden so angelegt, daß die eine Hälfte im Längs- 
durchmeaser, die andere Hälfte im Querdnrchmesser getroffen 
wnrde. Gefärbt wurde mit den gewöhnliehen Kemfärbemitteln 
(Hämatoxylin, Karmin) sowohl wie mit van Gieson, Welgerts 
Farbet^emisch zur Färbung elastischer Fasern und mit Me- 
thylenblau-Eosin . 

I. 53jSlirige Frao, die einem Magenkarzinom mit MeUstasierong in 
verschiedeDB Organe erlegen war. Beide Tonsillen ergeheinen klein, an 
ilirem Grund fühlt man harte Spangen, die das Messer nicht durchdringt. 
Mikroskopisch: mit bei schwacher Ver^&Bening zunächst auf, daB das 
lymphadenoide Gewebe bis auf einen relativ schmalen Saum reduziert ist. 
Von Keimientren ist nichts mehr la sehen, die Laktmen sind z. T. be- 
sonders am Grand stark erweitert und mit abgestoBenen ^ithelien ge- 
füllt. Verfolgt man die Schnitt« weiter in die Tiefe, so »eht man an 
das reduzierte lymphadenoide Gewebe sich Fettgewebe uischlieBen, das 
wiederam von der Muskulatur durch ein wenig lellreiches, leicht gewelltes 
Bindegewebe getrennt ist. In diesem an die Muskulator anatoBenden 
Bindegewebe, der eigendichen HoUe der Tonsillen, finden sich 3 — 1 Enocben- 
herde eingesprengt, deren grBBter mehr län^ich nnd schmal ist, während 
die kleineren mehr rundlich, c. T. gesackt sind. Die Knochenl^kchen 
zeigen einen lamellösen Ban mit schönen KnochenkSrperchen. An einigen 
Stellen sieht man im Knochen kleine Lücken, die von einem zeUannen 
Fettgewebe ansgefSllt sind Ancb Haverssche Kanälchen fehlen nicht, 
w&hrend ich vergebens nach Osteoblasten gesucht habe. AoBer diesen 
Knochenherden beobachtete ich besonders in den peripherischen Ab- 
schnitten meist kleine rundliche Knorpelina ein, die z. T. kontinnierlich in 
das Bindegewebe übergingen, z. T. durch eine konzentrisch angeordnete 
Schicht von Bindegewebsfasern sich zu separieren schienen. Die Knorpel- 
gnindsubstanz war derb faserig mit Einlagerung von elastischen Elementen, 
die Enorpelzellen in ihrer GröBe sehr wechselnd und schienen stellenweise 
stark gequoUen. Hier und da — besonders schön in den Methylenblau- 
präparaten — begegneten dem Auge in den Herden ganz intensiv dunkel 
gefärbte Stellen, wo es i^so zur Einlagerung von Kalk in den Knorpel 
gekonunen war, nnd in einem Schnitt konnte ich direkt verfolgen, wie 
eine solch verktükte Knorpelpartie in einen Knochenherd überging. 

Von einer Entzündung (Hyperämie, Hämorrhagie etc.) oder Residuen 
einer solchen (starke Bindegewebsentwicklung) konnte ich in diesem Fall 
nichts bemerken. Es handelte sich im Gegenteil um lipomatäa-atrophische 
Tonsillen, die in ihrer bindegewebigen Hülle — und ausschlieSlich in 
dieser — multiple Knorpel- und Knoehenberde aufwiesen. 

II. 42 jähriger Mann, der einer Phthisis pulmonum mit Kavemen- 
bildung znm Opfer gefallen war. Die Tonsillen sind beiderseits etwas 



vergrößert, fühlen sich in den oberflächlichen Partien schwammig an, in 
den tieferen dttgegen knochenhart. Hier stößt das Messer auf Wideraland. 
Hikroskopisch: Im Platten epilhelüberzug hier und da gelapptkemige 
Leukocyten. Das lymphadeooide Gewebe ist überall sehr reichlich ent- 
wickelt, neben den gewöhnlichen Lyniphocyten fallen größere Zellen mit 
blassem Kern auf. Die Reimzentren zeigen Mitosen. Die Gef&Be sind 
z. T. strotzend mit Blut gefüllt, an einzelnen Stellen sieht man auch rote 
Blutkörperchen außerhalb der Gefäße im Gewebe liegen. Spezifisch tnber- 
knlüse Verändernngen sind nicht nachzuweisen. Ohne Vermittlung von 
Fettgewebe schheßt sich an das lymphatische Gewebe in der Tiefe ein 
zeUarmes Bindegewebe an, dessen Fasern stellenweise stark gequollen er- 
scheinen und auseinander gedrängt sind. In diesem liegt ein einziger, 
auffallend großer Knochenherd, der an einer Stelle ziemlich nahe an das 
lymphoide Gewebe heranreicht, ohne allerdings die Grenze der binde- 
gewebigen HüUe zu überschreiten. Zwischen dem Knochen imd dem be- 
nachbarten Bindegewebe sieht man vielfach schmale Lücken, hier hat sich 
scheinbar das letztere — wohl infolge der Härtung etc. — retrahiert und 
man kommt unwillkürlich auf den Gedanken, daß beide sich nichts an- 
gehen. Der Knochen als solcher ist gut entwickelt nnd zeigt 2 Uarl- 
räome, die mit einem zeltarmen Fettmark ausgefüllt sind. An einzelnen 
Stellen sieht man direkt an die Knochenl^ilkchen Zellen angelagert, die 
ich für Osteoblasten ansprechen möchte. Flankiert wird der Knocbenherd 
von je einer Kuorpelinsel, die ihrerseits allmühUch ins Bindegewebe über- 
gehen. Ihre Gmndsubstanz weist einzelne elastische Fasern anf. die 
Knorpelki^eln variieren in ihrer Gröfie sehr, von großen, gut ausgebildeten 
bis zu kleinen, knochenkärperchenähnlichen. Im Gegensatz zar I. Beob- 
achtung haben wir es hier mit entzündlich vergrößerten Tonsillen zu tnn, 
in deren Bindegewebsbal^ sich Knochen und Knorpel findet. 

III. 40 jähriger Mann, der einer fibrinösen Pneumonie beider Unter- 
lappen erlegen war. Die Tonsillen sind nicht vergrößert, lassen sich aber 
nicht durchschneiden. An ihrem Grund fühlt man harte Resistenzen. 

Mikroskopisch: Das lymphatische Gewebe ist gut entwickelt, die La- 
kunen sind etwas erweitert und reichlich mit abgestoßenen Epithelien ans- 
gefüUt. Die Gefäße zeigen keinen auffallend starken Bluigehalt von 
Blutungen ins Gewebe ist nichts zu sehen. Das Bindegewebe der HflUe 
ist kernarm, leicht geweilt. In demselben liegen 3 größere Knochen inseln, 
deren größter Durchmesser mit dem der Tonsillen zusammenfallt. Während 
diese näher dem lymphatischen Gewebe liegen, sieht man der Muskulatur 
genähert 2 kleinere, madüclie Knochenherde. Der Knochen an und für 
sich zeigt den vorhergehenden Beobachtungen gegenüber nichts Besonderes. 
Der Knorpel tritt an Masse gegen den Knochen sehr zurück, indem ich 
nur eine Knorpelinsel an der Peripherie konstatieren konnte. Seine Kapseln 
zeigen z. T. 2 Kerne, die Grundsubstanz enthält elastische Fasern. In 
das umgebende Bindegewebe geht der Knorpel kontinnierlich über, es 
fehlt ihm also ein Ferichondrinm. 



Kurz znaammengefaßt haben wir hier Knochen- und Knorpelbildnng 
an scheinb&r nonnsien TonaiUen. 

IV. 29 jähriger M&nn, der &d einer olcerösen Lungenpbthise zogninde 
gesogen war. Die ToosiUea sind gerötet und geschwollen. Während 
die linJie dem Messer keinen Widerstand entg^ensetzt, gerät man bei der 
rechten auf Widerstand. 

Mikroskopisch: Im lympbatiacben Gewebe beider Tonsillen liegen 
reichlich typische Tuberkel mit Riesenzellen. Das Bindegewebe, das sich 
zwischen das lymphatische Gewebe einschiebt, ist verbreitert und sehr 
gefäSreich, stellenweise liegen rote Blutkürpercben frei in ihm. In der 
Bindegewebshülle der r. Tonsille liegen ziemlich nahe an dem lymphatischen 
Gewebe ein großer, rundlicher Knorpetherd, der sich gegen die Umgebung 
durch eine konzentrisch angeordnete Lage von Bindegewebsfasern absetzt, 
nnd ein mehr länglicher, der altmählich in das umgebende Bindegewebe 
Qbergeht. Die Kuorpeikapseln wechseln sehr in ihrer GröBe und enthalten 
immer nur einen Kern. Einzelne Kapsein, die besonders klein sind, fallen 
in den van Giesonpräparaten durch ihren goldgelben Glanz auf. Die 
Gnindsnbstanz ist relativ spärlich, elastische Elemente konnte ieb in ihr 
nicht nachweisen. Von Knochen ist in der r. Tonsille nichts zn sehen. 
In der 1. Tonsille ist mikroskopisch weder Knorpel noch Knochen nach- 
weisbar. 

Resümiere ich knrz noch einmal das Resultat der 4 Be- 
obachtungen, so haben wir bei Erwachsenen verschiedenen 
Alters and Geschlechtes in der Bindegewebshülle der Tonsillen 
multiple Knochen- und Knorpelherde (I — III) bezw. nur Knorpel- 
herde (IV). Dabei sind die Tonsillen z. T, normal (III und I, 
insofern man wohl die lipomatßse Atrophie für das Alter als 
normal ansehen kann), z- T. zeigen sie akut entzündliche Er- 
scheinoi^en (H), z. T. solche mehr chronischer Natnr mit 
tnberknlösen Veränderungen (IV). 

Was die Lage der Knochen- bezw. Knorpelherde anbelangt, 
80 kann ich das bestätigen, wasDeichert schon ausdrücklich 
betont hat, sie übeischreiten nie die bindegewebige Hülle, 
wenn sie auch manchmal dicht an das lymphatische Gewebe 
herankommen. 

Betrachten wir noch kurz das Verhältnis von Knochen 
und Knorpel zu ihrer Umgebung! Während der Knorpel manch- 
mal scharf durch eine Art Perichondrium von der Umgebung 
abgesetzt ist, dagegen an anderen Stellen wieder ohne scharfe 
Grenze in das umgebende Bindegewebe übergeht, so daß man 
wohl an eine Metaplasie denken könnte, . so habe ich beim 



■Knochen immer den Eindruck gehabt, daß er etwas Fremd- 
artiges in dieser Umgebung darstellte. 

Wie kommt der Knochen nun an diese Stelle? Nun, wemi 
wir Knochen und in seiner Umgebung Knorpel an irgend einer 
Stelle des Körpers ünden, so liegt wohl die Vermutung sehr 
nahe, daß der Knochen durch die physiologische Metaplasie 
ans Knorpel entstanden ist, selbst wenn wir auch nicht immer, 
wie in meiner I. Beobachtung, einen kontinnieriichen tJbergang 
durch verkalkten Knorpel nachweisen können. Es ei^ibt sich 
daraus logisch die Frage: Woher stammt der Knorpel? Stammt 
er ans dem Naxbengewebe? In zwei meiner Fälle war überhaupt 
kein solches Gewebe vorhanden, in einem dritten Fall fanden 
sich nur akut entzündliche Erscheinungen, und nur im letzten 
Fall konnte man von Narbongewebe reden. Bedenken wir 
weiter, daß es wohl kaum ein erwachsenes Individuum gibt, 
das nicht einmal eine Amygdalitis durchgemacht hat, so kann 
es wohl kaum Wunder nehmen, daß man vielfach Zeichen ab- 
gelaufener oder frischer Entzündung in den Tonsillen bei der 
Sektion findet. A priori läßt sich deshalb der Einwand nicht 
von der Hand weisen, daß das Narbengewebe einerseits nnd 
der Knochen und Knorpel andererseits gar nicht in ätiolt^scher 
Beziehung zu stehen brauchen. Femer reicht diese ErklSrong 
selbstverständlich nicht für die Fälle ans, wo die Tonsillen an 
und für sich normal sind. Hat doch auch Nüßke in seinen 
Fällen manchmal die Empfindung gehabt, daß die entzünd- 
lichen Erscheinungen nicht so waren, daß sie einen ausreichen- 
den Boden für die Metaplasie darböten. Um noch den 
wichtigsten Punkt zu berühren, der m. E. gegen die meta- 
plastische Erklärung spricht, so ist es das fast regrimäßige 
Vorkommen von Knorpel neben dem Knochen. Nößke sah 
ebenfalls wie ich in allen Fällen Knorpel, nur Pollack ver- 
mißte ihn in 2 von 4 Fällen. Lubarsch sagt selbst, daß 
eine Metaplasie von Bindegewebe in Knorpel viel seltener sei 
als die in Knochen, ja so selten, daS „gerade bei den häufig- 
sten Knochenbil dangen Knorpelgewebe kaum jemals gefunden 
wird. Hier und da, sagt L. weiter, wurde es in Herzklappen 
und in den Tonsillen beobachtet, doch sind dies sicher Aus- 
nahmebefonde !" Dieses regelmäßige Vorkommen von Knorpel 



spricht m. E. von vorneherein nicht dafür, daß man diese 
KDOchenbildnngen mit denen in verkalkten Lymphdrüsen z. B. 
auf eine Stufe stellen darf. 

Was bietet uns die Elrklarnng Ndßkes? Nach seinen 
Untersuchungen weder von einer embryonalen Keimverspren- 
gong noch von der metaplastischen Erklärung überzeugt, sucht 
N. diese Knochenbildungen mit denen der Ämyloidtumoren im 
Respirationstraktus in Parallele zu stellen. Über eine Hypo- 
these, glaube ich, wird diese Erklärung nicht eher hinaus- 
kommen, als wir Fälle von gleichzeitig amyloiden Verände- 
rungen in den Tonsillen finden werden. 

Per exclusionem wäre ich nun bei der Orthschen Auf- 
fassung angekommen, ohne dafür bis jetzt einen wesentlichen 
Beweis erbracht zu haben. Ich gehe deshalb zu meinen weiteren 
Unteranchnngen über. Sie erstrecken sich auf die Tonsillen 
von Rindern und Neugeborenen bezw. Frthgeburten, die — 
von einem einzigen Fall abgesehen — makroskopisch and beim 
Dnrehlegen des Sektionsschnittes nichts besonderes boten. Da- 
bei wurde nach Möglichkeit darauf geachtet, ob der Proc. sty- 
loideos oder das kleine Zungenbeinhom sich durch besondere 
GrJ>ßenverhältnisse auszeichneten. Zur Sektionstechnik an den 
herausgeschnittenen HaLsorganen sei bemerkt, daß der Gaumen 
nicht am Zäpfchen, sondern seitUch, und zwar lateral von der 
linken Tonsille, durchschnitten wurde, um in die Speiseröhre 
zu gelangen! Wir werden sehen, daß dies Moment für die 
vorhegende Frage nicht ohne Bedentang ist. 

Die weitere Technik gestaltete sich so, daß ich dann die 
Tonsillen herausschnitt, wobei immer ein Teil der unterliegen- 
den Muskulatur mitgenommen wnrde, sie auf Karton feststeckte, 
der die nötige Signatur gestattete. So wurden sie in 10"/» 
Formollösnng, weiter in anfsteigendem Alkohol gehärtet und 
in Paraffin eingebettet. Die Schnittfühmng Sei parallel zur 
größten Achse der Tonsillen, wodurch die scliOnsten Übersichts- 
bilder über lymphadenoides Gewebe und ihre bindegewebige 
Hülle gewonnen werden. Durchschnittlich wurde jeder 4. bis 
6. Schnitt der Serie aufgeklebt und diese Stufenschnitte mit 
Hämatoxylin, Lilhion-Karmin, van Gieson oder Methylenblau 
gef5ri>t. 



Einer solchen systematischen Untersachnng habe ich im 
ganzen 24 Paar Tonsillen anterzogen und ich lasse eine fiher- 
sichtliche Zusammenstellang folgen derart, wie das Sektions- 
material sie mir brachte. Dabei soll + den positiven Aasfall 
d. h. Knorpel, — den negativen Aasfall, R = rechte Tonsille, 
L = linke Tonsille bedeuten. 

1. S. 190, 1901. Mänidiches Kind, U Tage alt . R+ L~ 

2.8.200,1901, Weibliches Neugeborenes . . . R— L — 

3. S. 204, 1901. Weibüches Kind, 10 Tage alt . R — L — 

4. S. 226, 1902. Männliches Kind, 2 Tage alt . R-)- L — 
6. S. 230, 1902. Männliches Kind, 1 Tag alt . R— L — 
6. S. 234, 1901. Weibliches Kind, 6 Tage ait . R — L + 
7.8.238,1901, WeiblicbeFrühgeburtVIIIMens. R— L — 

8. S. 243, 1901, Männliches Kmd, 6 Mon, alt . R+ L + 

9. S. 249. 1901. Weibliches Kind. 4 Tage alt . R-j- I- — 

10. S. 3, 1902. Männliches Neugeborenes . . . R — L — 

11. 8. 10. 1902. MännUches Kind, 6 Tage alt . R — L — 
12.8,11.1902. Weihliches Kind, 6 Jahre alt .R+ L — 

13. S. 25, 1902, Weibliches Kind, 6 Tage alt . R — L — 

14. S. 28, 1902, Männliches Kind, 4 Tage alt . R — L~ 

15. S. 39, 1902. Weibliches Kind, 2 Tage alt . R — L — 
16.8.45,1902. Männliches Neugeborenes , . .R+ L~ 
17.3.46,1902. Weibliche Frühgebnrt VIIl Mens. R — L + 

18. S. 48, 1902, Männliches Neugeborenes . . . R+ L^ 

19, S, 94, 1902, Männliches Neugeborenes . . . R — L — 

Bis hierhin wurde die Sektionstechnik, wie schon oben 
erwähnt, so gehandhabt, daß der Schnitt darch den Gaomen 
seitUch von der linken Tonsille gelegt wurde! Von jetzt ab 
wurde der Schnitt nahe beim Zäpfchen geführt. 

20,8.96,1902. Männliches Neugeborenes . . . R+ L + 

21, S. 99, 1902. Männliches Neugeborenes . . . R + L -j- 

22.8,146.1902. Männliches Neugeborenes . .R— L-|- 

23. S. 1.54, 1902, Männliches Kind, 1 Jahr alt . R — L — 

21. 8. 1G3, 1902, Weibliches Neugeborenes . . R 4- L + 

Nach den Untersachungen der 19 ersten Tonsillenpaare 
war mir aufgefallen, daß die r. Tonsille weit häufiger Knorpel 
aufwies als die Linke — nämlich R in 7 Fällen, L nar in 
3 Fällen — ! Meine Vermutung, daß dies wohl mit der 
Sektionstechnik durch die Schnittföhrung an dem linken Ton- 
sillenrand zusammenhängen könnte, scheinen die weiteren 
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5 Untersnchimgeii mit geänderter Technik za bestätigen, denn 
hier fand ich L 4 mal and R nnr 3 mal Knorpel. 

Immerhin scheint mir das Resultat dieser Untersachnngs- 
reihe bemerkenswert genng zu sein. Doppelseitig fand ich 
Knorpel in 4 Fällen, in einem dieser Fälle handelte 
es sich nm ein 5 Monate altes Kind, in den übrigen 
nm Nengeborne. Einseitig, nnd zwar rechts, konnte 
ich in 6 Fällen, deren Alter von 5 Jahren bis zn Neu- 
geborenen schwankte, Knorpel nachweisen, während 
mir dies nnr in 3 linken Tonsillen gltickte: bei einem 
5 Tage alten Kind, bei einem Nengebornen nnd bei 
einer Frflbgebart im 8. Monat. 

Knrz zusammenfassend milchte ich sagen, -48 Ton- 
sillen von Nengebornen bezw. älteren Kindern zeigten 
in 17 Fällen Knorpelinseln. 

Diese Tatsache lehrt uns, daß das Vorkommen von Knorpel 
in Tonsillen bei Neugeborenen und kleinen Kindern kein seltener 
Befund ist. 

Ich komme nun zu einer näheren Beschreibung des Be- 
fundes. Wenn ich darüber so summarisch berichte, so hat das 
seinen Grund darin, daß das mikroskopische Bild in den einzelnen 
Fällen immer das gleiche ist. 

Das lymphadenoide Gewehe der Tonsillen bei Neugebomen 
ist durch 2 tief einschneidende Lakunen in 3 Packete geteilt. 
Der Plattenepithelflberzug ist ein sehr zarter, nnd besteht oft 
nur aus 2 — 3 Zellagen. Keimzentren fehlen, auch bei den 
schon älteren Kindern. Am Grund der Lakunen fand ich in 
allen Fällen, mit Ausnahme von Fall 8. 12 und 23, also der 
älteren Kinder, rundliche, deutlich geschichtete, in den Gieson- 
präparaten schön goldgelb gefärbte Kugeln, die mit Cancroid- 
perleu große Ähnlichkeit haben. Dieselben Epithelperlen hat 
schon Gulland in den Tonsillen Neugebomer gesehen und 
setzt sie denen in der Thymus gleich. Die Tonsillenhülle wird 
von einem leicht gewellten, kernarmen Bindegewebe gebildet, 
in das hier nnd da im Vergleich zu Erwachsenen spärliche 
Drüsen eingesprengt liegen. Gewöhnlich in der Nähe solcher 
DrUsen fand ich auch den Knorpel liegen, der manchmal nahe 
an das lymphatische Gewebe grenzte, manchmal mehr in der 
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die bekanDten Eisenreaktionen nach Perls und Quincke. In 
bezug anf die Bezeichnnag „Hämosiderin", welche irh am 
angeführten Orte zuerst in Anwendung gebracht habe, sei ans- 
drdcklich bemerkt, daß ich sie auch hier ausschließlich in dtm- 
selben Sinne gebrauchen werde, wie dort, also nur fflr die 
gleichzeitig durch gelbe oder braune Farbe und durch die 
genannten Eisenreaktionen ausgezeichneten, chemisch übrigens 
wahrscheinlich keineswegs vollständig identischen Pigmente; 
eine Ansdehnnng der Begriffe auf Körper, welchen eine dieser 
Eigenschaften fehlt, scheint mir nicht passend, da derselbe 
dadurch seine scharfe Begrenzung verlieren würde.') Selbst- 
verständlich soll damit nicht geleugnet werden, daß gelbe Pig- 
mente ohne Eisenreaktion, welche sich von dem Hämatoidin 
durch den gleiciifalls neg&tiven Ausfall der Schwefelsäore- 
reaktion unterscheiden, sowie auch farblose Substanzen mit 
Eisenreaktion daneben auftreten, welche vielleicht eine besondere 
Namengebung verdienen. — Welche Vorgänge spielen sich nun 
bei der Entstehung jener beiden Pigmente ab? and an welche 
Bedingungen sind diese Vorgänge geknüpft? 

Den festen und unbestrittenen Ausgangspnnkt fOr alle 
Deduktionen bildet die Annahme, daß beide I^mente aus einer 
Umsetzung des normalen Blutfarbstoffs hervorgehen; sowohl 
das Hämatoidin als das Hämosiderin sind richtige ReprSsen- 
tanteu der sogen, „hämatogenen" Pigmente, welchem Namen 
ich allerdings die Bezeichnung „hämoglobinogene'^ Pigmente 
vorziehen möchte, da ja doch in letzter Instanz alle im Körper 
entstehenden Pigmente, auch solche, welche mit dem Blut- 
farbstoff nichts zu tun haben, ans dem Blnte stammen. 

Als ebenso sicher darf der Satz gelten, daß die Umsetzung 
des Hämoglobin erfolgen kann, während dasselbe an die roten 
Blntzeüen gebunden bleibt, daß also die gefärbten Elemente 
des Blutes selbst in toto zu Pigmentkömehen degenerieren 
können. Den Beweis hierfür haben, nachdem bereits vor 

') Vorgeschlaeen ist eine solche Begriffser Weiterung neuerdings von 
Milner, welcher von einem nicht auf Eisen reagierenden Hämo- 
siderin I und einem positiv reagierenden Hämosiderin II spricht. 
(Dieses Archiv Bd. 174, 1903. .,Ober Pigmenibildung und Organisation^ 
sppzieU in einem eztradnralen Hämatom".] 



langer Zeit Ecker^) nnd KdUiker^) einige Angaben über 
einen solchen Vorgang gemacht hatten, die Langhansschen 
üntereuehnngen ^ über die Entstehung nnd die Umwandlung 
blutkörperchenhaltiger Zellen in Extravasaten geliefert und 
auch die Beobachtungen von Übergängen zwischen blutkfirper- 
chenhaltigen Zellen und Pigmentzellen in der Milz und im 
Knochenmark lassen hierüber keinen Zweifel. Dabei hat sich 
zugleich beachtenswerterweise die Tatsache eichen, daß das 
auf diese Weise entstehende Pigment stets die Eigenschaften 
des Hämosiderin besitzt, es existiert keine einzige zuverlässige 
Beobachtung daröber, daß ein in eine Zelle eingeschlossenes 
rotes BlutkSrperchea sich in ein Hamatoidinkörnehen oder einen 
Hämatoidinkiistall umgewandelt hätte. 

Ob auch freili^ende, nicht von Zellen aofgenommene rote 
Blutkörperchen in gleicher Weise zu HämosiderinkörDchen 
werden können, wie Virchow (a. a. 0.) behauptet hafte, dürfte 
zurzeit noch nnentschieden sein. Langhans hat sich davon 
nicht überzeugen können, will vielmehr frei im Gewebe UE^aade 
Pigmentkömer von untergegangenen Pigmentzellen ableiten, da 
er sie erst in späteren Stadien seiner Experimente beobachtet 
zu haben angibt. Zu einem anderen ßesultat ist allerdings später 
M. Schmidt*) gelangt und es scheint mir nach seinen Beobach- 
tungen kaum zweifelhaft, da£ wenigstens bei extravasierten 
Froschblntkörperchen ^ensowohl wenn sie frei liegen als wenn 
sie innerhalb kontraktiler Zellen sich befinden, eine direkte 
Umbildung in Hämosiderinkömer vorkommt. 

Aber nicht bloß eine Totaldegeneration roter Blutzellen 
läßt sich feststellen, sondern auch abgeschnürte Teile der- 
selben unterliegen wahrscheinlich öfters demselben Schicksal, 
eine Tatsache, welche namentlich für Diapedesisblutnngcn ins 
Gewicht fällt, da hier ja bekannthch sehr häutig die durch 

>) Ecker, Zeitachr. f. rationeUe Medizin, Bd. VI, 1&17. 

2) Külliker, Zeitachr. f. wissenschafü. Zoologie, Bd. I. 1849. 

^) Langhaas. Ileobachtuagen über Kesorption der Extravasate und 

Pigment bÜdiing in denselben. Dieses Archiv Bd, 49, 1870. 
'*) M. Schmidt, Über die Verwandtschaft der hämatogenen und auto- 

chthonen Pigmente und deren SteUusg zum sogenannten Uämosiderin. 

Dieses Archiv, Bd. 115, 1889. 

VirchowB Archiv I. pilhol. Aut. Bd. 177. HII. 3. 29 
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Verlaufe sowohl das eisenhaltige als das eisenfreie Pigment aus 
dem Hämoglobin erzeugen oder ob vielmehr die Umwandlno^ 
des letzteren in doppelter Richtung erfolge und jedes der 
Pigment« demnach als das Produkt eines besonderen Prozesses 
anzusehen sei. Da eine Entscheidung auf chemischen Wege 
zurzeit nicht möglich ist, so geben uns nur die beobachteten 
anatomischen Befunde Anhaltspunkte, nur beurteilen zn können, 
welche dieser beiden sich gegenfiberstehenden Ansichten die 
größere Wahrscheinlichkeit für sich hat. 

Die einheitliche Auffassung des Pigmentbildungsprozesses 
hat zunächst ihren Ausdruck in der Behauptung gefunden, daß 
das Hämosiderin eine Übergangsstufe zum HSmatoidin 
bilde, zuerst entstünde aus dem eisenhaltigen Hämoglobin 
eisenhaltiges Hämosiderin, ans diesem später durch Abspaltung 
des Eisens Hämatoidin. Diese Ansicht vertrat in früherer Zeil 
Perls') und sie hat trotz aller vorgebrachten Bedenken auch 
in neuerer Zeit noch Verteidiger gefunden; ein Beispiel hierfür 
ist eine Arbeit von Dürck.^ deren Resultate auch in das 
Lehrbuch von Schmaus'') Aufnahme gefunden haben. Dörck 
stützt sich auf die Untersuchung apoplektischer Herde des 
menschliclien Gehirns und traumatisch erzeugter Gebimblutungen 
bei Kaninchen und Meerschweinchen, hat also sicher nach den 
vorangegangenen Erörterungen kein besonders vorteilhaftes 
L'ntersuchnngsobjekt gewählt, gerade im Gehirn greifen die 
Voi^ange im Gewebe einerseits und im Blutei^tnß andrerseits 
derart ineinander, daß ein Anseinanderhalten derselben kaum 
möglich ist. und dazu kommt, daß das Kaninchen- und Meer- 
schweinchenblut sehr wenig zur Bildung von Hämatoidinkristallen 
disponiert ist. so daß Langhans {a. a. 0.) bei seinen zahlreichen. 
bis zur 4. Wociie fortgesetzten Vcrsuciien sie bei Kaninchen 
niemals, bei Meerschweinchen nur einmal (am 12. Tage) aut- 
treten sah, während sie sieh in Blulgerinnseln von Tauben bereits 
vom 2. Tage an regelmäßig zeigten. Ich habe jener Ansicht 

') Perls. Journal f. prakt, Chemie. Bd. 21, 18ljC. 

-) Dürck. Beilrag zur Lehre von den Vera ndcnui gen und der AIHts- 

bestimnmiig von Hlutungen im Zenfralnen'ensystcm. Dieses .Archiv. 

Bd. 130. 1892. 
3) Schmaus, Grundrifi der paüiolog. Anatomie, 1901, S. 67. 
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bereits in meinem frQbereD Anfsatz entschieden widersprochen 
und begnüge mich hier die wichtigsten Gründe, welche sie 
nnbaltbar erscheinen lassen, zusammenzDst«llen. 

1. Es steht fest, daß Hämatoidin an Stellen erscheint, wo 
eine vorgängige Hämosiderinbildung nicht aufgetreten war, 
nämlich in den Blntgerinnseln selbst and ebenso, woranf ich 
unten zorückkomme, in abgestorbenen Geweben. 

2. Die Hämatoidinbildnng folgt zeitlich nicht dem Er- 
scheinen des Hämosiderin, sondern findet gleichzeitig mit ihr 
statt oder geht ihr unter Umständen sogar voraus. Wie so- 
eben envahnt, sah Langhans bereits am 2. Tage bei Tauben 
Hämatoidinaasscheidnngen ; nach Virchows von v. Reckling- 
hausen^) bestätigten Beobachtungen sind 3 — 4 Tage genügend, 
um Hämatoidin nach traumatischen Extravasationen in dem 
Unterhaaffettgewebe der Menschen zum Vorschein zu bringen. 
So frühe Termine sind für das Hämosiderin bisher kaum kon- 
statiert worden. .DOrck fand am 6. Tage die erste ^gering- 
fügige" Blaufärbung nach Behandlung mit Ferrocyankali und 
Salzsäure. 

3. Es ist ein sehr hänfiger Befnnd, daß an Orten, wo sich 
Hämosiderin gebildet hat, sich auch nach längeren Zeiträumen 
keine Spur von Hämatoidin zeigt, es sei hier nochmals an die 
braunen Langen erinnert, welche in der überwiegend großen 
Mehrzahl der Fälle zwar reich an Hämosiderin sind, das Häma- 
toidin aber gänzlich vermissen lassen, obwohl man doch füglich 
nicht bezweifeln kann, daß das Pigment hier aus Blutungen 
der verschiedensten Altersstufen hervorgegangen ist. 

4. Unzweideutige Beobachtungen sprechen dafür, daß die 
weitere Umwandlung des Hämosiderin bei längerem Bestände 
in ganz anderer Richtung vor sich geht. Bei der von der 
Peripherie her erfolgenden Resorption eines Extravasats z. B. 
im Gehirn läßt sich, wie ich (a. a. 0.) gezeigt habe, nach außen 
von dem durch Hämosidcrineinlagernngen gefärbten Herde eine 
farblose Gewebszone nachweisen, welche Eisenreaktion gibt 
und dadurch erkennen läßt, daß sie die entfärbten Rück- 
stände des Hämosiderin einschließt; also nicht Umwandlung 

>) V. RecklinghfkDsen, Allgemeine Pathologie, S. 432, 1883. 
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Möglichkeit einer aolclien Eotstehnngsweise des Pigmests ist 
hiermit geliefert. 

Von Bedeutung für das Verständnis der Pigmentbildnngen 
ist nnn aber ferner die Berücksichtigung ihrer räumlichen 
Beziehungen zu dem Blutergüsse resp. Thrombus znr 
Zeit ihres ersten Auftretens und im weiteren Verlauf. Ein 
bestimmtes Gesetz in bezug hierauf hat sich wohl zuerst ans 
den bereits citierten exakten Untersuchungen von Langhans 
ergeben. Seine Versuchsmethode, welche in der Einführung 
kompakter Blutcoagula unter die Hautdecken bestand, gestattete 
ihm eine sichere Unterscheidung zwischen den Vorgängen im 
Blute selbst und in der Umgebung desselben, und er konnte auf 
diese Weise feststelien, daß eine ganz konstante räum- 
liche Trennung der beiden chemisch differenten Pig- 
mentarten sich zeigte; während dasHämosiderin seinen 
Sitz in dem umgebenden Gewebe hatte, zeigte sich das 
Hämatoidin ebenso exklusiv nur in dem Goagnlum. „Das 
kristallinische Pigment tritt (bei Tauben) schon am 
zweiten Tage auf, es findet sich nie in dem umgeben- 
den Bindegewebe — es findet sich bloß im Blutkuchen 
und hier bloß in einer bestimmten schmalen Zone" 
(a.a.O. S. 24). Die Richtigkeit dieser Langhansschen An- 
gabe läßt sich, wie ich in meinem ersten Anfsatze gezeigt habe, 
am pathologisch-anatomischen Material aus menschlichen Leichen 
leicht bestätigen und ist auch von keiner Seite bestritten, leider 
aber in ihrer Bedeutung für die Theorie der Pigmentbildnng 
häufig verkannt worden. Selbstverständlich eignet sich nicht 
jede Blutung und jeder Thrombus dazu, die gesetzmäßige räum- 
liche Sonderung beider Pigmente erkennen zu lassen; überall, 
wo das sieh ergießende Blut Gewebe infiltriert, sei es, daß es 
in die Spaltränme desselben vordringt oder es zertrümmert, wie 
bei Gehirnapoplexien, wo also eine scharfe Abgrenzung zwischen 
Blut und Gewebe von vornherein nicht existiert, da sind anch 
die Bedingungen für eine Vermischung beider Pigmente gegeben, 
und es wird sich schwer entscheiden lassen, ob dieselben im 
Blute selbst oder in den beteiligten Gewebsmassen ihren Ur- 
sprung genommen haben. Die Schwierigkeiten, welche in 
solchen Fällen der richtigen Beurteilung der Verhältnisse er- 
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wacliEen, werden aber noch durch zwei andere Umstände ver- 
mehrt. 

Erstens nämlich wird ein Teil des Hämatoidin nach einiger 
Zeit von dem Gewebe aufgenommen und findet sich alsdann 
daselbst neben dem nraprünglich hier entstandenen Hämosiderin 
vor, es entsteht also eine Zusammenlagerung heider Farbstoffe; 
so erklärt es sich z. B., da£ Quincke*) bei seinen noch immer 
vielfach herangezogenen Injektionen größerer Mengen frischen 
flüssigen Blntes in das subcutane Bindegewebe hei Hunden 
nach einigen Wochen in das durch Hämosiderineinlageruagen 
brann gefärbte Gewebe eingesprengte gelbe Inseln mit diffuser 
Färbung der Bindegewebsböndel und der elastischen Fasern, 
sowie auch der zelUgen Elemente fand, welche aasgesprochene 
G m e 1 i n sehe Farbenreaktion ergaben und auch Hämatoidin- 
(oder wie Quincke sagt, Bilirubin-)Kristalle einschlössen. Die- 
selbe Bewandtnis hat es unzweifelhaft mit der häufig sich 
wiederholenden Angabe, daß beim Menschen im Bereiche aus- 
gedehnter Blutungen im Panniculus adiposus in dem Fette der 
Zellen desselben, bisweilen sogar überraschend schnell, Häma- 
toidinkristalle sich zeigen; gerade das Fett äbt, wie schon 
Langhans hervorgehoben hat, eine besondere Attraktion auf 
das Hämatoidin ans nnd kann sich desselben schon bei seinem 
ersten Auftreten bemächtigen. Mit Kecht warnt daher Lang- 
hans davor, ans diesem Befunde einen Schluß auf die Ent- 
stehnng des Hämatoidin innerhalb der Fettzellen abzuleiten. — 
Die Annahme einer im Gewebe seihst unter seiner Einv^irkung 
erfolgenden Erzeugung des Hämatoidin kann also aus solchen 
Beobachtungen nicht gefolgert werden und sie würde den Er- 
gebnissen widerspreclien , welche die Untersuchung unter ein- 
facheren und übersichtlicheren Objekten geliefert hat, ins- 
besondere den Langhansschen Experimenten. Je schärfer 
das Extravasat von dem Gewebe abgegrenzt ist, desto deut- 
licher zeigt sich, daß nar das ergossene resp. intravasculär ge- 
ronnene Blut die Bildungsstätte des Hämatoidin ist; so eignen 
sich außer Thromben ganz besonders Blutergüsse in natüriiclie 
Hohlräume z. B. Ovarialfollikel, zur Beobachtung, stets beschränkt 

1) Quincke, Beiträge mr Lehre vom Icterus. Dieses Archiv, Bd. 95, 1884. 
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für geeignet halten, am ans ihr meinen früheren, von ihm 
citierten Darlegnugen (a. a. 0.) gegenüber ein Ai^ment za- 
gunsteo der ^Bildung von Hämatoidin ans HämosideriD im 
lebenden Gewebe" zu entnehmeti. 

Waa aber die dritte von Milner verwertete and als ein 
Beweis fQr diese chemische Metamorphose aufgefaßte Angabe 
von Browicz^) betrifft, so möchte ich kanm daran zweifeln, 
daß ihr ein Beobachtungsfehler zugrunde liegt; es bandelt sich 
dabei nämlich um ein vielfach von mir und venuntlich auch 
von zahlreichen anderen Untersuchen! angestelltes, einfaches 
Experiment über die Einwirkung starker Salzsäure auf das 
Hämosiderin; gegenüber dem nur in einer eintretenden Ent- 
färbung bestehenden, übrigens aber negativen Erfo^, welchen 
andere bisher hierbei zu verzeichnen hatten, war das Ergebnis 
bei Browicz sehr reich an Interesse; nachdem das Hämo- 
siderin sich entfärbt, sah er eine hyaline Masse, in welcher 
unter seinen Augen Hämatoidinkristalle entstanden! 
Mir scheint wohl die Frage berechtigt, ob nicht etwa diese 
Kristalle schon vorher vorhanden waren und nur dnrch die 
reichlichen Hämosiderinanhäufungen verdeckt wurden. 

Schließlich sei noch bemerkt, daß die Darstellung Dörcks 
in seiner citierten Arbeit sich wesentlich auf die von ihm be- 
obachteten zeitlichen Verhältnisse des Auftretens beider Pig- 
mente in seinen an Kaninchen und Meerschweinchen ange- 
stellten Experimenten stützt; wie schon bemerkt, kommt es 
gerade bei diesen Tieren recht selten zu einer Hämatoidinbil- 
dung, Kristalle erwähnt DSrck selbst nnr in einem einzigen 
Falle (Untersuchnng nach 58 Tagen !), und ob die von ihm als 
Hämatoidinkömer bezeichneten Gebilde diesen Namen immer 
verdienten, ist fraglich, da er, wie aus seinen oben angeführten 
Äußerungen zu schließen ist, das Fehlen der Eisenreaktion als 
genügendes Kriterium zur Feststellung des Hämatoidin be- 
trachtet hat;^) deshalb können seine Angaben nicht maßgebend 

1) Browicz, Zur Frage der Herkunft des Pigments in melanotischen Neu- 
bildungen. Anzeiger d. Akad. d. Wiss. in Krakau, 1897, und Künstliche 
KristaUisation des Hämatoidin in der Zelle des Mel&nosarkoms. Ibid 

^) Wiederholt findet sich bei Dürck die Bemerkung, „das Pigment 
zeigt keine Eisenreaktion, besteht also ftu3 HämaUiidio". 
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sein, um bo weniger, da sie den sonst vorliegenden sicheren 
Beobachtungen über sehr schnell erfolgende Hämatoidinbildno- 
gen (s. oben) vollständig widersprechen. Ebenso bilden die 
von Dürck beschriebenen hämorrhagischen Herde aus mensch- 
lichen Leichen eine durchaus ungenügende Unterlage ffir die 
Beurteilung des gegenseitigen Verhältnisses beider Pigmente 
zueinander, und dasselbe gilt von der einzelnen Beobachtung 
Milners bei einem 4 Wochen alten Hämatom der Dura mater. 
Ich komme nunmehr zn einer zweiten, diese Frage betreSen- 
den Theorie, welche ebenso wie die vorstehend erörterte, von 
der Annahme ausgeht, daß die chemischen Veränderungen, 
welche das Hämoglobin in Extravasaten und Thromben erleidet. 
stets dieselben sind, die beiden Pigmente sollen aber nicht 
verschiedenen Stadien in Ablauf dieses Prozesses entsprechen, 
sondern gleichzeitig durch eine Zerspaltnng des Hämo- 
globin in einen eisenfreien und einen eisenhaltigen 
Körper zustande kommen, diese Zerspaltungsprodukte würden 
sich direkt oder nachdem sich gewisse weitere Umwandlungen 
an ihnen volbiogen haben, als Hämatoidin und Hämosiderin 
darstellen. Die für diese noch neuerdings von Milner (a. a. 0.)^) 
vertretene Annahme geltend gemachten Gründe bestehen 1. in 
der unzweifelhaft vorauszusetzenden gleichzeitigen Bildung einer 
eisenhaltigen Verbindung bei der Entstehung des eisenfreien 
Hämatoidins, 2. in dem von Hoppe-Seyler^, Sieber und 
Nencki") geführten Nachweis, daß aus dem Hämoglobin bei 
gewissen chemischen Einwirknngen (Behandlung mit starken 
Mineralsäoren) unter Abspaltung des Eisens ein dem Hä- 
matoidin in seiner elementaren Zusammensetzung sehr nahe- 
stehender Körper, das Hämatoporphyrin, entsteht, 3. in der 
von verschiedenen Autoren, Minkowski und Naunyn*), Va- 

') Die Stellung Milners ist demnach eine eigentümliche, indem er 
beide Theorien nebeneinander gelten läSt; das Hämoglobin würde 
die beiden Eigenschaften in sich vereinigen, erstens durch Zerspal- 
tiing Hämosiderin und Hämatoidin zu liefern, und zweitens aus dem 
abgespaltenen Hämosiderin »iederum Hfimatoidin zu erzeugen!! 

") Hoppe-Seyler, Physiolog. Chemie 1879. 

3) Nencki n. Sieber, Arch. f. experim. Pathol. Bd. 18, 1886. 

*) Minkowski u. Naunyn, t^ber den Ikterus durch Polycholie ibid. 
Bd. 21. 1886. 
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lentini*) Loewit^ herangezogenen Analogie mit den Vor- 
gängen in der Leber bei der Gallenbereitnng, indem hier öfters 
gleichzeitig mit der Bildung des GallenfarbstoSs eisenhaltige, rost- 
farbene, also unserem Hämosiderin entsprechende Pigmentkömer 
in den Leberzellen auftreten, eine Erscheinung, die aber nicht nur 
sehr inkonstant, sondern auch verschiedener Deutung fähig ist. 
Daß hiermit ein Beweis für die postulierte Zerspaltnng 
des Hämoglobin in Hämatoidin und Hämosiderin in den uns 
beschäftigenden pathologischen Fällen nicht gegeben ist, liegt 
auf der Hand ; durch chemische Agenden ist bisher weder das 
eine noch das andere ans dem Hämoglobin beigestellt, noch 
weniger eine gleichzeitige Bildung beider bewirkt worden. 
Außerdem sprechen die beschriebenen anatomischen Befunde 
sehr entschieden dagegen, der wichtigste Einwand besteht in 
dem vorstehend von mir bereits hinreichend hervorgehobenen 
Umstände, daß beide Pigmente nicht nur zeitlich, sondern vor 
allem räumlich getrennt voneinander auftreten. Mit Recht bat 
Stadelmann^), meiner ablehnenden Kritik jener Hypothese 
sich anschließend, gesagt: ^Wenn Hämosiderin und Hämatoidin 
sich gieichzeitig nnd nebeneinander ans dem Hämoglobin ent- 
wickeln, müßte man sie mit größerer Regelmäßigkeit beide 
nebeneinander ündcn", ich möchte noch hinzufügen, es müßte 
sich auch nachweisen lassen, daß, wo man sie nebeneinander 
findet, sie auch nebeneinander entstanden sind und nicht erst 
später sich znsammengelagert haben. Jedenfalls würde es 
einer besonderen Erklärung dafür bedörfen, weshalb von 
den beiden Produkten der präsumierten Zerspaltung sich zu- 
nächst immer nur das eine an einem bestimmten Orte zeigt, 
im Blutgerinnsel das Hämatoidin, in der Umgebung das Hämo- 
siderin. es müßte also der Beweis dafür erbracht werden, daß 
an jedem dieser Orte nur die Bedingungen für die Persistenz 
des einen Körpers gegeben sind, während der andere sofort 
nach der Abspaltung wieder durch Resorption oder weitere 

') Valentin], Ober die Bildungsstätte des Gallenfarbstofis beim Kalt- 
blüter, ibid. Bd. 24. 1888, 

-) Loowit, Beiträge lur Lehre vom Ikterus. Zieglers Beiträge Bd. IV. 
1889. 

3j Stadelmann. Der Ikterus. Berlin. 1891. 
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Zersetznng beseitig;! wird und somit nicht in ErBCheinnng tritt. 
Ein solcher Beweis Hegt aber nicht vor, im Gegenteil machen 
die Beobachtongen diese H&Ifshypothese in hohem Grade nn- 
wahracheinlich. 

Wenn sich im Blutextravasat oder im Thrombus HSma- 
toidin abscheidet, so entsteht dabei eicher zogleich ein eisen- 
haltiger KCrper, welcher sich dem Nachweis entzieht; daß der- 
selbe aber als Häinosiderin oder als Vorstufe des Hämosiderin 
zu betrachten ist, dafflr fehlt jeder greifbare Anhaltspunkt und 
ein Zweifel daran ist am so mehr am Platze, da wir daa 
Hämosiderin als einen sehr widerstandsfähigen Körper kennen, 
der nicht so leicht za zerstören and zu eliminieren ist. Noch 
ungünstiger aber liegen die Verhältnisse fOr eine derartige Er- 
klärung des aosschlieBlichen Vorkommens von Hämosiderin and 
des Fehlens von Hämatoidin in dem umgebenden Gewebe. 
Eine das letztere Pigment auflösende and sofort in statu nascenti be- 
seitigende Kraft kommt dem Gewebe sicher nicht zu: das er- 
gibt sich unzweifelhaft daraus, daß, wie wir gesehen haben, 
Hämatoidin sehr gewöhnhch in einem gewissen späteren Stadium 
der Veränderungen in das Gewebe, selbst in die Zellen des- 
selben aufgenommen wird und alsdann gemeinschaftlich mit 
dem daselbst schon vorher entstandenen Hämosiderin längere 
Zeit persistiert. An demselben Orte und unter denselben 
Verhältnissen können also beide Pigmente nebeneinander 
bestehen, und es erscheint die Vorstellung vollständig ausge- 
schlossen, daß, wenn sie aus dem die Gewebe dnrchträn- 
kenden Hämoglobin gleichzeitig entstehen würden, das Hä- 
matoidin nor deshalb nicht znr Erscheinung kommen könnte, 
weil es infolge gewisser chemischer Eigenschaften der Gewebe, 
etwa unter der Eihwirkung der alkalischen Gewebssäfte, sofort 
aufgelöst und resorbiert wird. Wir können somit sagen, daB 
gerade die Fälle, auf welche man sich zur Begründung der 
Zerspaltnngstheorie vorzugsweise berufen hat, wo nämlich beide 
Pigmente gleichzeitig nebeneinander gefunden werden, besonders 
geeignet sind, dieselbe zu widerlegen, wenn man nur im Auge 
behält, dafi die Pigmente bei ihrem ersten Auftreten gesonderte 
Standpunkte einnehmen und erst secundär ihre Vergesellschaf- 
tung erfolgt. 

Vinbon AnbiT I. fmOuH. AhI. Bd. 177. Hll. 3. 30 
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Man wird sich nach diesen Erwägungen nicht der Cber- 
zeognng verschließen können, daß die Lösung des Rätsels der 
Fignientbildung in Extravasaten und Thromben nnr darin ge- 
sucht werden kann, daß, der von mir bereits frQher vertretenen 
Ansicht entsprechend, das Hämoglobin bei seiner Zersetzung 
zwei divergierende Richtungen einschlagen kann und daß so- 
mit die beiden Pigmente zwei verschiedenen chemi- 
schen Prozessen ihren Ursprung verdanken. ,,Beide 
verhalten sich exklusiv zueinander, aus dem Hänit^lobiD einer 
roten Blutzetle wird entweder Hämatoidin oder Hämosiderin. 
und eine Kombination derselben setzt immer voraus, daß ein 
Teil der Blntzellen in dieser, ein anderer Teil in jener Weise 
umgewandelt worden ist" (a, a. 0. S. 30). 

Man könnte fast meinen, daß diese Annahme einer Do- 
plizität des chemischen Prozesses selbstverständlich ist, wenn 
man in Erwägung zieht, daß die roten Blutzellen, wenigstens 
in größeren Extravasaten und umfangreichen Thromben, durch- 
aus nicht alle unter gleichen Verhältnissen sich befinden und 
daß also auch ihr weiteres Schicksal nicht öberall gleicher Art 
sein kann. Demnach ist denn auch bereits von Langhans 
(a.a.O.), Cohnheim'), Quincke (a.a.O.) u. a. diese Auf- 
fassung geltend gemacht worden, freilich aber stimmen die 
Ansichten dieser Untersucher darüber nicht überein, welches 
Äloment einen entscheidenden Einfluß auf den so verschieden 
sich gestaltenden Gang der chemischen Umwandlung des Hä- 
moglobin ausübt. Es sind besonders zwei Erklärungen ver- 
sucht worden; nach der einen würde dem Umstände eine 
maßgebende Bedeutung für die Bildung des Hämatoidin resp. 
Hämosiderin zukommen, ob der Blutfarbstoff aus den roten 
Blutzellen diffundiert oder ob er an dieselben gebunden bleibt 
(Cohnheim), nach der anderen hinge die Entscheidung da- 
von ab, ob das Hämoglobin, sei es frei oder gebunden, von 
zelligen Elementen aufgenommen wird oder nicht. Ich habe 
meinerseits darauf hingewiesen, daß diese beiden Annahmen 
sich mit den beobachteten Tatsachen nicht vollständig decken, 
denn, wie wir gesehen haben, ist die Bildaag des Hämosidenn 

>) Cohnheim. Allg. Pathologie 1, S. :^91. 1S83. 
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weder auf die Umwandlung roter Blutzellen in toto oder von 
TeilstUcken derselben oder Hämoglobintropfen beschränkt, noch 
erfordert sie, daß d^ Blutfarbstoff in korpuskularer oder flüssiger 
Form in Zellen eindringt, es gibt vielmehr auch ein Hämo- 
siderin, welches aus diffundiertem Blutfarbstoff extracellulär 
entsteht. Demnach kann das die Richtung der chemischen 
Veränderungen beherrschende Gesetz nur dahin formuliert 
werden: aus dem von Extravasaten oder Thromben ans 
in die Gewebe in beliebiger Form hineingelangenden 
Hämoglobin entsteht Hämosiderin, der in dem Coa- 
gnlum zurückbleibende Teil des Blutfarbstoffs aber 
erleidet eine Umwandlung zu Hämatoidin; eine durch- 
greifende Differenz der in dem einen und dem anderen Falle 
stattfindenden morphologischen Voigänge besteht nicht, da ge- 
löstes Hämoglobin die Matrix für beide Pigmente darstellen kann. 
Wenn dies aber der richtige Ausdruck für die beobachte- 
ten Tafsaclien ist. so entsteht die Frage, inwieweit dieses Re- 
sultat unserem Verständnis zugängig ist? Unbestreitbar ist 
wohl, daß wir die Hämosiderinbildung im Gewebe als von den 
chemischen Kräften, welche hier während des vitalen Znstandes 
wirksam sind, abhängig zu denken haben, das Hämoglobin 
wird durch den .vitalen Stoffwechsel vorzugsweise innerhalb 
der Zellen, aber auch extracellulär zu Hämqsiderin verarbeitet; 
worin die übrigen dabei auftretenden, wahrscheinlich eisen- 
freien Produkte dieses chemischen Prozesses bestehen und was 
aus ihnen wird, entzieht sich dem Nachweis. Es läßt sich 
ferner mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit vermuten, daß es 
sich bei dieser Hämosiderinbildung um einen Oxydations- 
prozeß handelt, bewirkt durch den Sauerstoff der Gewebe, 
wenigstens liegen interessante, für diese Annahme sprechende 
Experimente vonThoma^) und seinem Schüler Panski^) vor, 
welche darauf hinweisen, daß zwischen dem Sanerstoffgehalt 
der Gewebe und dem Hämosiderin eine bestimmte Beziehung 
besteht; wurde bei Tieren (Hunden) ein Milzvenenaat unter- 
bunden, so bildete sich alsbald ein blutroter Infarct und im 
Bereiche desselben zeigte sich das in der übrigen Milz meist in 

1) Thoma, Lehrb. d. aUgem. pathol. An»t. S. 526. 1894. 

«) P»nski n. Thoma, Arch. f. ejtperim. Pathol. Bd. 31. 1893. 



DachweiBen und, was vor aUem dagegen spricht, daß das 
letztere aus dem Hämoglobin roter Blutzellen hervorgeht, ist 
der von mir bereits bei früherer Gelegenheit („d. Pigment d. 
braunen Lnng^indnration" a. a. 0.) hervorgehobene Umstand, 
äaä bei den meisten dieser Tumoren ^weder irgend ein Zeichen 
einer stattgehabten Zerstörung roter Blutkörperchen sich auf- 
finden, noch irgend eine Ursache angeben läßt, welche zu einer 
solchen Zerstörung hätte Anlaß geben können". Demnach hat 
denn auch M. Schmidt noch neuerdings (a. a. 0.) eine lokale 
Figmentbildung aus dem Hämoglobin sowohl fOr die melanoti- 
schen GeschwUlate, wie für die melanotischen Hautpigmen- 
tierungen von der Hand gewiesen. 

Das einzige unzweideutige Beispiel für eine melanotische 
Umwandlung des Hämoglobin, welches wir kennen, bleibt also 
einstweiten das Pigment der Melanämie; hiermit hat es aber 
bekanntlich eine besondere Bewandtnis insofern, als die spe- 
zitische Einwirkung der Malariaparasiten auf die Blntkörper- 
cbeu, nicht aber im menschlichen Körper selbst wirksame Kräfte 
in Betracht kommen. 

Znsatz bei der Korrektar. 
InbezDg auf die oben erwähnten Beobachtungen von Browici sei 
hier noch hinzngefügt, daB eine im hiesigen P«thologischen Institut neuer- 
dings TOD Herrn Professor H. Askanazy vorgenommene Nachprüfung 
an verschiedenen, Hämosiderin enthaltenden Objekten ebenfalls zu keiner 
Bestätigung der Browiczschen Angaben geführt hat E, N. 
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Anatomische Befunde In einem Falle von 
IHyxoedem. 

(Aus dem Pathologisch-anatomischen Institut der Kuserliehen Universitit 

zu Moskau.) 
Von 

A. I. AbrikosBoff. 

In vorliegendem Falle erscheinen von Interesse die patho- 
logisch-anatomischen Befunde in den Organen einer Patientin 
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mit Myxoedem ; besonders verdienen die VerändemngeD an der 
Schilddrüse und der Hypophysis cerebri hervorgehoben zn werden. 
Es handelt sich um eine Frau von &S Jahren, welche von ihrem 
26. Lebensjahre an bis zum Tode an Myxoedemerscheinungen litt nnd 
lange Zeit mit Thyrojodin behandelt wurde, ludern ich nicht weiter auf 
die klinische KFankheitsgeschichte, welche schon von Prof. Roth besprochen 
wurde, eingehen will, halte ich es doch für nötig, folgendes hier zu er- 
wähnen: Vor fünf Jahren wurde der Patientin eine karzinomatäse Neu- 
bildnng der linken Brust entfernt; Anfang September des Jahres 1903 
wnrde sie mit Symptomen einer ^Myelitis e compressione" auf die Nerren- 
klinik aufgenommen ; am 20. September desselben Jahres wurde die Ein- 
klemmung einer Hemia umbilicalis konstatiert and Patientin auf die chi- 
migische Klinik übergeführt; daselbst erfolgte, ungeachtet der ausgeführten 
Hemiotomie, der Exitus letalis unter Erscheinungen einer eiterigen Peritonitis. 

Die Leiche kam erst 36 Stunden nach Eintritt des Todes zur Sektion 
und trug deshalb schon Zeichen bedeutender Fäulnis. 

SektionaprotokoU. Leiche von mittlerem Körperbau. Hautfarbe 
blaB. Linke Hanuna fehlt; an ihrer Stelle die post operationem ent- 
standene Hautnarbe. Fettpolster sehr reichlich, jedoch nicht merklich 
oedematös. Muskulatur blaß, schlaff und hochgradig durch Fettgewebe 
ersetzt. 

Kopfhäute normal. Schädeiknochen etwas verdickt (i~l cm). 

Dara mater stellenweise mit der Pia verwachsen. Die Sinus leer. 
Pia mater stellenweise verdickt und mit; weißlichen Platten bedeckt. 
Gehirn- und Eleinhimsubstanz zeigen keine Veränderungen. 

Die Hypophysis cerebn ist stark aus dem üperculum der Sella turcica 
hervorgequollen. Ihre Durchmesser sind folgende: 

der frontale 2,0 cm, 

der sagittale 1,6 cm, 

der vertikale 1,0 cm. 

Daa Zwerchfell st«ht rechts auf der Höhe der 3.. links der 4. Rippe. 

Das Mediastinum enthält eine große Menge Fettgewebe. 

Plenrahöhlen frei; Lnngeuiage normal. 

Im Herzbent«! eine geringe Menge Flüssigkeit von dunkelroter Farbe. 

Das Herz vergrößert (Längsdnrchmesser 12 cm, Querdnrchmesser 
14 cm) nnd reichlich mit Fett bedeckt. Wanddicke des linken Ven- 
trikels 3 cm, des rechten 1 cm. In der linken VentrikelhShle, im 
Bereiche der Herzspitze ein Wandthrombus von der Größe einer Walnuß, 
Heraostien, lUappen, Endoeard zeigen keine Veränderungen, außer einer 
cadaverösen Durchtritokmig. Die Leichen Veränderungen lassen den eigent- 
lichen Znstand des Herzmuskels nicht erkennen. Die Wandungen der 
Coronargefäße sind bedeutend verdickt Die Intima der Aorta ascendens. 
thoracica nnd abdominalis ist mit derben Platten nnd atheromatäsen Ge- 
schwüren, stellenweise mit thrombotischen Aaflagemngen bedeckt. 



Die Pleura beider Lungen besetzt mit feinen weißlichen Knötchen; 
dieseibea treten deutlich über der Oljerfläche hervor. Lungenpftrenchjm 
überall weich, von dunlielroter Färbung infolge der postmortalen Durch- 
tränkung. 

Zunge en masse bedeutend vergrößert; die einzelnen Papillen stark 
hypertrophisch. 

Die Mucosa des Pharynx. Larynx und eb^so des Oesophagus erscheint 
ohne Veränderungen, ausgenommen eine auagediückte Leichemnaceration. 

Die Palpation im Bereiche der Gl. thyreoidea ließ kein Vorhandensein 
dieser Drüse wahrnehmen; erst nach Entfernung der Muskeln konnte man 
an Stelle der Schilddrüse ein Gebilde entdecken, welches der Form und 
Konfiguration nach an dieselbe erinnerte. Erwähnte Bildung bestand ans 
zwei Seiteniappen und einer brücken artigen Verbindung zwischen beiden, 
war schlaS und von hautarüger Konsistenz. Auf der Schnittfläche (nicht 
dicker als 1 cm) erschien sie aus faserigem Gewebe zusammengesetzt. 

In der Bauchhöhle eine Menge trüber, mit Blut and Fibrinflocken 
untermischter Flüssigkeit. Serosa bedeckt mit eiterig-fibrinösen Auflage- 
rungen und stark injiciert. Omentum und Mesenterium enthalten eine 
bedeutende Menge Fett. 

Milz: Lange 10 cm, Breite 5^ cm, Konsistenz schlaft. 

Linke Niere: Länge 15 cm. Breite 6^ cm, Dicke 3 cm. Im Nier«n- 
hecken ein Stein von der OröBe einer Haselnuß. Das Nierenparenchym 
im Zustand der Leichenfäulnis. 

Rechte Niere: LängeTJcm. BreiteSJcm, Dickelcm. Das Parenchym 
bis anf einen sehmalen Streifen geschwunden ; im übrigen durch Fett ersetzt. 

Leber verkleinert: Breite 15 cm, Länge 23 cm, Höhe 7 cm. Am vor- 
deren Leberrand ein weißliches gedelltcs derbes Knötchen ; Leberparenchym 
braun gefärbt. 

Pankreas: Länge IT cm, Dicke 1^ cm; ohne Veränderungen. 

Magen- und Darm Schleimhaut sind von der Leichen fäulnis mitgenommen. 

Eierstöcke atrophisch. 

Uterusschleimhaut im Zustande der Atrophie; mit Cysten verstopfter 
Drüsen besetzt. 

Wirbelsäule: Im 4. Bmstwirbelkörper ist ein abnormes Vortreten nach 
hinten (in die Rückenmarkshöhlung) bemerkbar; auf dem Sägeschnitt läßt 
sich im Corpus vertebrae IV der weißliche Knoten einer Neubildung kon- 
statieren; Spongiosa im Zustande der Osteoporose. Rückenmark, ent- 
sprechend der Lage des 4. Brustwirbels, erweicht. 

Diagnosis anatomica: Peritonitis purulenta. Cancer melaataticus ver- 
tebrae IV partis doraalis colnmnae vcrtebr., hepatis et pleurae. Myebtis 
e compressione. Hyperlrophia hypophyseos cerebri. Atrophia glandnlae 
thyreoideae. Infiltratio odiposa myocardü. Thrombus parietalis in apice 
ventriculi sinistri cordis. Atheromatosis aortae. Alrophia hepatis fusca. 
Atrophia renis dextri congenita. Caiculus renis sinistri. Obesitas uni- 
versalis. Septicaemia. 
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Mikroskopische UntersDchang. 

Haut: Die Epitheloberfläche der Haut »eigt keine merklichen Ver- 
änderuDgen; es l&Bt sich nur eine vennebrte Ablagenug braunen Pigments 
in den Zellen des Rete Malpighii konstatieren. Im Corium ist eine Ver- 
dünnung und Verminderung der coUageaen Fasern hervorzoheben; infolge- 
dessen sind die elastischen Fasern dicliter gelagert (stellenweise bifit man 
ganze Schichten derselben). Dr^enappar&t der Hant: Talg- and Schweiß- 
drüsen sind deutlich atrophisch; die Lobuli der Talgdrüsen verkleinert, 
die Zellen geachrnrnpft; SchweiBdrüsen verdünnt. Im Unterhautgewebe 
bedeutende Fettlager. Anzeichen von Hautoedem oder von Ansammlung 
schleimartiger Flüssigkeit in den Bindegewebssp alten lassen sich nicht 
nachweisen. 

Die Muskeln tragen Überall die Zeichen einer FettinBltration: die 
Hnskelbündel nnd einzelnen Muskelfasern sind durch Fettgewebe ausein- 
asdergedrängt; jedoch sind nirgends Erscheinungen einer Atrophie der 
Hoskelfasem vorhanden. 

Der Herzmuskel befindet sich gleichfalls im Zustande der Infiltratio 
adiposa; dünne Fettschichten zweigen sich von dem Fettpolster unter dem 
Epicard ab nnd dringen tief in das Muskelgewebe hinein. Außerdem 
konnte man eine Sklerosis myocardii und die Anwesenheit von braunem 
Pigment in den Muskelzellen konstatieren; hie und da eine deutliche Frag- 
mentatio myocardii; in den Coron&rgefäBen eine Wucherung der Intima. 

Die Wandungen der Aorta und Arteria carotis bieten Erscheinungen 
von Sklerose mit Tendenz zu Kalkablagemngen in der Media. 

Arteria radi^is unverändert. 

In den Lungen Oedem and Desquamation des Alveolarepithels; die 
venösen GefäBe strotzen von Blut. Bedeutende Anthracosis pulmonum. 
AUenthalben unter der Pleura Anwesenheit von metastatischen Knoten 
einer karzinomatfisen Neubildung, welche dem Typus eines Cancer tibrosus 
mommae entspricht. 

Das Epithel der Znngenschleimhaut erscheint atrophisch; im Binde- 
gewebe daselbst eine reichliche Ablagerung von Fettgewebe, welches 
letztere teils auch die tief erliegenden Muskeln durchsetzt hat. Infolge der 
Schleim h au tatrophie treten die Lymphfollikel stark über der Zungenober- 
fläche hervor; einige sind derart herausgerückt, daß sie auf einem mehr 
oder weniger langen Bindegewebssliel sitzen, in welchen auch die Schleim- 
drüsen nnd anderen Elemente der Submncosa mit hineingezogen sind. 

In der Gland. submaxillaris sieht man stellenweise Rundzelleninflltra- 
tionsherde;hie nndda trifft man cystfise Höhlen mit geronnenem EiweiQinhalt. 

Das Leberparenchym befindet sich im Zustande einer Atrophia fusca 
mit gleichzeitiger Fettintillration der Zellen. Der derbe Knoten am vor- 
deren Leberrand ist nichts anderes als eine Metastase der karzinomalösen 
Neubildung von demselben Typus, wie in der Lungen pl eura ; ein Unter- 
schied besteht nur darin, daß hier die Alveolen karzinomatüse Zellen mit 
Kalkablageningen enthalten. 
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Bild. Wir sehen die charaJiteristischeD DrilseDSchläuche nach verschiede- 
nen Richtungen hin verlaufen; ein sie trennendes Zwischengewebe fehlt 
gsnz und die benachbarten Drüsen achläuchc liegen stellenweise dicht 
aneinander und berühren sirh gegenseitig mit ihrer Membrana propria; 
anderwärts sind sie durch Blutgefäße getrennt. Letztere sind in bedeu- 
tender Men^e vorhanden, erweitert und stark mit Blut gefüllt. Sofort fällt 
eine im Verhältnis zum Normalzustand größere Weite der Drüsenschläuche 
ins Auge; ihr Querdurchmesser beträgt 80- 100 jt (normal bis 60 jl). 

Die Zellen, aus welchen diese Drüaenschläuche zusammengesetzt sind. 
zeigen eine gewisse Variabilität; die Mehrzahl der zelligen Elemente bilden 
große (12—26 |i im Durchmesser), polygonale, protoplasmareiche Zellen 
mit etneni hellen Kern und deutlichem Kucleolns. Das Protoplasma der 
erwähnten Zellen nimmt gierig Farben anf. doch zeigt es sich darin ge- 
wissermaßen wählerisch; bei der Färbung mit Hämatein-Eosin wird das 
Protoplasma der einen Zellen mit Hämatein violett fingiert, das der ande- 
ren dagegen nimmt eine rosa Eosinfarbe an. Wendet man die Btondi- 
Ehrlich-Heidenhainsche Lösung an. so färbt sieh das Protoplasma 
aller erwähnten Zellen in gleicher Weise mit Fuchsin rot. Unter den 
beschriebenen sog. chromophilen Zellen befinden sich kleinere mit blassem. 
undeutlich konturierlem und nicht färbbarem Protoplasma. Wie schon 
erwähnt, verhalten sich die Zellen der Drüsenstränge so zueinander, daß 
die chromophilen Zellen an Zahl die übrigen übertreffen, während die 
Zellen des entgegengesetzten Typus die Minderzahl bilden. In den hinte- 
ren Partien des Drilsenlappens der Hypophysia sieht man ganze Stränge 
durchweg aus chromophilen Zellen bestehend. 

Hie und da im Zentrum eines DrQsenstranges entdeckt man inmitten 
der Zellen einen homogenen Tropfen, welcher bei der Färbung nach van 
Oieson eine gelbbraune Colioidfarbe annimmt; von Interesse ist, daß 
solche coUoidarligen Gebilde meist nur von kleinen Zellen mit blassem. 
undeutlich ausgedrücktem Protoplasma (chromophoben Zellen) umgeben sind. 

.An den nach van Gieson bearbeiteten Präparaten beobachteten wir 
mit Leichtigkeit einige Besonderheiten, welche fast ausschUeßlich jener 
Kategorie Zellen angehören, deren Protoplasma die Neigung zur Käma- 
teinfärbung zeigt (cyanophile Zellen); färbt man nach van Gieson, so 
nimmt das Protoplasma der erwähnten Zellen eine dunkelbraune Farbe 
an: gleichzeitig fällt es auf, daß einige Zellkürper ihre polygonale Form 
einbüßen und rundlicher werden; einige ZeBen nehmen Kugelfonn an. 
wobei ihr Kern oft peripherisch im Zellkörper zu liegen kommt; das 
dunkelbraun gefärbte Protoplasma solcher Zellen zeigt eine Ähnlichkeit 
mit dem Colloid; diese Ähnlichkeit wird noch durch die Anwesenheit von 
Vacüole'n {gleichsam Gasbläschen) im Protoplasma bestärkt; was die eosino- 
philen Zellen betrifit, so konnte weder eine Vacuolisiening noch Form- 
veränderung an ihnen beobachtet werden. 

Der dreieckige Ranm der Hypophysis läßt zweieriei Arten von Drßsen- 
bildungen entdecken; die einen erscheinen als solide luianterbrochene 
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Stränge von Epithelzellen, die anderen als runde oder gedehnte Höhlen 
verschiedener Größe, die mit Colloidinhalt ausgefüllt sind; den Wand- 
besatz dieser Höhlen bildet eine ReDie kubischer Epithelzellen. Hinsicht' 
lieh ihrer Tingierbarkeit für Farben gleichen sowohl die Zellen der Epi- 
thelstränge, als auch diejenigen, welche die coUoidhaltigen Höhlen aus- 
kleiden, den cyanophilen Zellen des Vordertappens der Hypophysis und 
unterscheiden sich von diesen hanptsächlich durch ihren geringeren Umfang. 
Der hintere sog. Hirnlappen der Hypophysis weist keine merkbaren 
Veränderungen auf. Es sei nur erwähnt, dali sich in dem an den drei- 
eckigen Raum grenzenden vorderen Gebiete vereinzelte Strange aus cyano- 
philen Epithelzellen fanden, die, in vertikaler Richtung verlaufend, sich in 
den Hypophysisstiel fortsetzten. 

Aus obiger fi^sclireibung ist leicht za ersehen, daß die 
bei weitem interessantesten Veränderungen in unserem Falle 
der Schilddrüse und der Hj'popliysis cerebri angehören. 

Was die Scbilddräsc betrilTt, so war in dem beschriebenen 
Falle die vollständige Abwesenheit ihrer drüsigen Elemente 
und eine Substitution derselben durcli Fett- und Bindegewebe 
zu konstatieren; daß in gegebenem Falle von keiner kongeni- 
talen Agenesie der DrQse die Rede sein kann und daß die 
Atrophie bei Lebzeiten der Patientin eintrat, dafür zeugt der 
Umstand, daß das an Stelle der Drüse entdeckte bindegewebige 
Gebilde seinen Konturen, seiner Lage und Größe nach der nor- 
malen Schilddrüse eines erwachsenen Subjektes sehr nahe 
kommt; femer spricht die eigenartige regelmäß^e acinfise Ver- 
teilung des Fettgewebes dafür, daß letzteres sich an Stelle des 
geschwundenen acinttsen Organs gebildet hat. 

Die Hypophysiß cerebri bietet Erscheinungen einer bedeu- 
tenden Hypertrophie ihres vorderen Drüsenlappens; hier sind 
die Zellstränge verdickt; was die zelligen Elemente selbst be- 
trifft, so sind es die chromophilen Zellen, welche quantitative 
und qualitative Veränderungen zeigen: an Zahl die übrigen 
zelligen Elemente der Hj-pophysis fibertreffend, erscheinen diese 
Zellen vergrößert, und ihr Aussehen läßt eine Colloiddegenera- 
tion des Protoplasmas leicht vermuten. 

Wie man die besprochenen Veränderungen der Hypophysis 
zu deuten hat, bildet eine Streitfrage. Wälirend Schöne- 
mann die Vermehrung der chromophilen Zellen und ihre Col- 
loiddegeneration für Erscheinungen degenerativen Charakters 
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hält, sieht Corate, weicher die gleichen VeräBderangen der 
Hypophysis bei verachiedenen Erkrankungen der Schilddrflse 
und in einem Falle von Myxoedein mit Tollem Schwund der 
Gland. thyreoidea beobachtete, in der ASektion der Hypophysis 
eine Hypertrophie dieses Organs, welche kompensatorisch die 
geschwächte oder völlig eingestellte Funktion der Schilddrüse 
zu ersetzen hat. Dieselbe Meinung vertritt gleichzeitig mit 
Comte Ponlick, gestützt auf einen Fall von Myxoedem, in 
welchem die Veränderungen der Hypophysis wahrscheinlich den. 
in meinem Fall beobachteten nahe lagen (die Glandula thy- 
reoidea war in dem Falle von Ponfick fast vollständig ge- 
schvninden). 

Was meinen Fall betrifft, so bin ich bei weitem nicht 
geneigt, die Hypophysisverändeningen als degeoerative aufzu- 
fassen, sondern möchte sie viel eher als Erscheinungen einer 
kompensatorischen Hypertrophie hinstellen; fflr eine solche Auf- 
fassung sprechen: die bedeutende Hypertrophie des Drüsen- 
lappens der Hypophysis, die Vergrößerung und Saftigkeit der 
Zellen, die gut ausgedrückte Kemstroktur, die bedeutende Hyper- 
ämie usw. 

Die histologische Differenz in den Hypophysisverändenin- 
gen, welche einerseits Ponfick und ich in unseren Fällen nach- 
wiesen, andererseits Rogowitseh unter Bedingungen einer ex- 
perimentellen Exstirpation der Schilddrüse an Tieren beob- 
achtete, ist von keiner weiteren Bedeutung. In meinem und 
in Ponficks Falle wurde eine überwiegende Mehrzahl chromo- 
philer Zellen konstatiert; Rogowitseh jedoch fand bei seinen 
Experimenten diese Zellen vollständig unverändert, beobachtete 
aber gleichzeitig deutliche Veränderungen (Vergrößerung, Va- 
cuolisierung. Colloiddegeneration) an den chromophoben Zellen; 
ein solcher Unterschied in den Befunden beniht wahrscheinlich 
nur auf dem verschiedenartigen funktionellen Zustand der Hypo- 
physis und kann von der verschieden schnellen Entwicklung 
des Prozesses (die allmähliche Atrophie der Gland. thyreoidea 
oder die Exstirpation derselben) abhängen. 

Außer den Verändeningen der Gland. thyreoidea und der 
Hypophysis eerebri ist in gegebenem Falle von großem Inter- 
esse die überaus reichliche Fettablagemng und besonders das 
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Auftreten von Fettgewebe sogar an so nngewöhnlichen Stellen 
wie die Submucosa. des Darms und die Zungenschleimhant; 
das yollständige Aasbleiben eines Fettscbwundes nngeachtet 
einer langwierigen Thyrojodinknr nnd die Ablagerung des Fettes 
an den erwähnten, nngewöhnliclien Stellen zeagt von schweren 
StArangen des Stoffwechsels; im Anschluß daran erfolgte auch 
die Kalkablj^eruDg in den Nieren, der Leber, die Petrifikation 
der Gefäße im Bereiche der Schilddrüse nsw. 

Was den Zustand der rechten Niere betrifft, welche Er- 
scheinungen einer kongenitalen Aplasie und feincystösen De- 
generation mit Golloidan Sammlung in den Cysten zeigte, so 
stehen diese Veränderungen natOrlicb nicht im Zusammenhang 
mit dem Hanptprozesse. 
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riter Lebercirrhose and Blatkrankheiten.') 

(Aus dem Pathologischen Institut der Universität Berlin.) 

Von 

Dr. F. Bleichroeder, Berhn, 

z. Z. Assistenten am städt. Krankenhaus Gitschinerstraße. 



Mit Untersuchungen pathologisch-histologischer Verände- 
rungen des Magens beschäftigt, fand ich Unterschiede zwischen 
zwei Präparaten, von denen das eine dem Magen eines Mannes, 
der an Lebercirrhose gestorben war, das andere dem Magen 
eines Herzkranken entstammte. Ich sammelte nun Stanungs- 
mägen von Personen, die infolge eines Hcrzklappenfelilers ge- 
storben waren, und sogenannte Staunngsmägen von Cirrhotischen, 
stellte die Befunde nebeneinander und werde im folgenden 
zunächst die oft vorhandenen Unterschiede zwischen Herzfeliler- 
magen und Cirrhosemagen beschreiben, dann auf Grund einiger 
weiterer Befunde und Überlegungen meine Ansichten über die 
Pathogenese der Lebercirrhose entwickeln. 

') Vortrag und Diskussion siehe Deutsche med. Wochenschrift 19(M 
Nr. 11 — 14, Vereinsbeilage. 

Virdum InhiT L paUuL Aut Bd. 177. Utt. 3. 31 
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Für Nachpröfungen bemerke ich, daß möglichst reine Fälle 
von Klappenfehlern verwendet werden mflssen. StaanngsrnSgen, 
welche bei seknndärer Herzerkranknng (chron. interstitielle 
Nephritis, Emphysem etc.) gefunden werden, sind nicht zn ver- 
wenden, ebenso wenig mit aasgesprochenen Magendannkrank- 
beiten verbundene Fälle (UIcub, Carciaom etc.). Selbstverständ- 
lich sind ancb Fälle aasznschließen , in denen die Leber mi- 
kroskopisch stärkere cirrhotische Prozesse zeigt. 

Im Laufe der letzten P/a Jahre konnte ich über 35 F&lle 
von Lebercirrhose tind 30 von mehr minder reinen Herzfeblem 
nntersuchen. 

Vom Fundns wie vom Pylorusteil wurden StUckcben in 
Formol - Müller eingelegt und in Paraffin eingebettet. Die 
Muscularis wurde meist nach der Entwässerung in Alkohol 
abgetrennt, da die Präparate sonst schlecbt schneidbar sind. 
Ferner wurde von vielen Fällen von Lebercirrhose Darm, Leber. 
Lunge, Niere, Pankreas, Milz und Knochenmark antersncht. 
Von jedem Stück wurden mindestens 3 Präparate angefertigt, 
welche mit Hämatoxylin-Eosin, polychromem Methylenblau und 
naehheriger DiSerenzierung mit Glycerin-Äthermischung, Ehr- 
lich s Triacid, auch mit Hämatoxylin-Aurantia und van 
Gieson, gefärbt wurden. Wegen der nachher zn besprechen- 
den acidophilen hyalinen Körper und acidophilen Zellen müssen 
stets Doppelfärbungen oder Farbgemische mit einem sauren 
Farbstoff und am besten öliramersion verwendet werden. 

Zunächst will ich einige häufige makroskopische Unter- 
schiede erwähnen: 

Der Stauungsmagen bei Herzfehlern zeigt in der Mehrzahl 
der Fälle im Fundus , weniger in der Pylorusgegend eine 
dunkelblaurote Farbe, der Cirrhotikermagen ist meist blut- 
ärmer, seine Schleimhaut erscheint geschwollen. Der Farben- 
ton des Cirrhosen-Magcns spielt leicht ins Graue, ein Ver- 
halten, das an die Cirrhosenmilz im Gegensatz zur Herzfehter- 
milz erinnert. 

Häufig fand ich bei Lebercirrhosen die Serosa und Mucosa 
des Magcndarmkanals bräunlich oder schwärzlich gefärbt (Hämo- 
siderose), eine Erscheinung, welche oft besehrieben und auf 
welche u. a. auch AVagner ein großes Gewicht legt. 
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Bezflglioh Form und Größe sind keine in die Augen 
Bpringende Unterschiede vorhanden. 

Eine dentliehe Erweitemng der unteren Oesophagusvenen 
ist wohl ein ziemlich seltenes Vorkommnis: man muß bedenken, 
daß bei jeder Leiche die OesophagnsTenen entsprechend der 
Senkung des Blutes in das tiefliegende Organ gefüllt sind. 
Dreimal sind Blutungen im Magen-Darmkanal in den Proto- 
kollen der von mir untersuchten Fälle erwähnt, doch konnten 
dieselben nicht auf geplatzte Oesophagusvenen zurückgeführt 
werden. — 

Die mikroskopischen Unterschiede sind keineswegs 
in allen Fällen vorhanden, so daß die DiSerentialdiagnose 
zwischen zwei vorgelegten Präparaten — ob Herzfehler- oder 
Cirrbosemagen — nicht immer gelingt. Bei großem Material 
wird man jedoch meine Angaben bestätigt finden. Man muß 
bedenken, daß die Lebercirrhose eine sehr chronische Krank- 
heit ist nnd daß auch Heilungen sicherlich vorkommen, wie 
die bei Sektionen als Nebenbefund zu beobachtenden leichten 
Cirrhosen und Angaben der Literatur beweisen. Die Verände- 
rungen sind Dicht in jedem Stadium deutlich, sondern finden 
sich vielleicht nur dann, wenn der Prozeß noch in Fortentwick- 
lung begriffen ist. 

Die Unterschiede beziehen sich auf die BlntfOlle der 
Schleimhaut, auf das interstitielle Gewebe, auf das Auftreten 
und die Menge der acidopbilen Zellen und hyalinen Körper, 
auf das Vorhandensein von Pigment, u. a. m. 

Der Lebercirrhosenmagen zeigt im allgemeinen eine ge- 
ringere Blntftllle als der Stauungsmagen des Herzkranken. 
Dieser Unterschied ist leicht mechanisch zu erklären, denn bei 
Lebercirrhose stehen dem durch die Leberveränderung event, 
gestauten Blut eine große Zahl von Abflußwegen o&en, wäh- 
rend der Herzfehler im gesamten Kreislauf den Abfluß des 
Venenblutes zum Herzen erschwert. Es ist Qbrigens beachtens- 
wert, daß der Pylomsteil auch normalerweise meist blutarmer 
ist als der Fundus. 

Femer habe ich in dea Präparaten die im Querschnitt 
li^enden Blutgefäße beobachtet und es schien mir, daß in 
vielen Fällen das Venenblut bei Lebercirrhose etwas reicher 

31* 



460 

Die bJBberigen AnBchaoimgeii haben nie ganz befriedigt. 
Die Annahme, daß die CiirhoBe die Folge primärer D^ene- 
ratioD des Parenchyms, an dessen Stelle gewisserma6eD als 
Vacatwncherang Bindegewebe träte (Weigert, Kretz o. a.) 
findet mannigfache Widersprüche: ist das Farenchym wirkhch 
so beschädigt, daß es dem Bind^ewebe weichen muß, so er- 
heben sich folgende Fragen: Wieso zeigen sich gerade bei 
starken Ctrrfaosen WachenrngBerscheinmigen (knotige Hyper- 
plasien) im Lebergewebe, wenn doch ein Stofi kreisen soll, der 
das Lebei^webe primär zam Zerfall bringt? Wieso findet man 
im Schnittpräparat die Leberzellen oft auch bei starker Cir- 
rhose vorzflglich erhalten? oder wenn wirklich Zellveränderungen 
die Ursache für die Bindegewebsbildung abgeben sollten, wieso 
findet man so häufig Fettlohem ohne Cirrhose, und wieso kann 
man nicht stets durch Darreichung von Phosphor, Coc^n oder 
sonstigen StoSen, die eine Fettleber erzengen, eine Cirrhose her- 
Tomifen? Femer: Man nimmt wohl mit Recht an, daß die 
größte Menge des Hamstoßs in der Leber gebildet wird. Wie- 
so werden Ammoniaksatze noch von schweren Cirrhotikem zn 
Harnstoff verarbeitet (Weintraat), wenn doch das Parenchym 
der Leber erkrankt ist? 

Wieso ist die Gallenbildung, eine der wichtigsten Funk- 
tionen der Leberzelle, nicht gestört? Findet man doch gerade 
bei LebercirrhoBc oft besonders stark gefärbte Galle, und die 
Fettresorption ist nicht gestört! 

Der Kohleliydratstoffwechsel, dem die Leber doch vorsteht, 
ist freilich zuweilen, aber doch nur selten gestört; es erscheint 
fraglich, ob eventuelle Zuckeraussüheidung bei hochgradiger 
Cirrhose auf einer Funktionsstörung des Leberparenchyms be- 
mhe. Vielleicht kann man nach Quincke diesen Diabetes 
dadurch erklären, daß ein Teil des zuckerhaltigen Pfortader- 
blutes die gesclimmpfte Leber auf Collateralen umgeht, in den 
allgemeinen Kreislauf gelangt und dann den Zucker durch die 
Nieren eliminiert. — So läßt sich eine Reihe von Gründen g^en 
die Weigertsche Hypothese anführen. 

Eine zweite Theorie wird hauptsächlich von Ribbert ver- 
treten. Er sagt: In jedem Organ finden sich schwach ent- 
wickelte Lyraphzellen-Änhäufungen. Es könne nun im Körper 
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ein Stoff kreiBen, welcher diese Zellen zur Wuchenmg brächte. 
Auf diese Weise entstünde die Leberciirhose. 

Ich frage, wieso findet sich die kleinzellige Inültration 
gerade um die Pfortaderäste? wieso erregt der hypothetische 
Stoff im speziellen Fall gerade das Lymphgewebe in der Leber 
und nicht auch stets gleichzeitig in allen anderen Organen? 
Wieso findet man im Bindegewebe so selten, wenn überhaupt, 
Kernteilungsfiguren ? 

Von manchen Seiten wird freilich auch eine konstante 
Miterkrankung der Nieren und des Pankreas im Sinne einer 
interstitiellen Entzfindang beschrieben. Ich komme später da- 
rauf zurück, daß ich keine konstanten Befunde erheben konnte. 

Femer ist es wirklich schwer, die zuweilen ungeheure Menge 
kleinzelliger Infiltration und von Bindegewebe aus nur vielleicht 
präexistierendem, jedenfalls aber äußerst spärlichem Lymphge- 
webe herzuleiten. 

Aus a^en diesen offenen Fragen und auch ans den nie 
recht befriedigenden Versuchen experimenteller Erzengang der 
Leberoirrhose durch Schädigung des Parenchyms der Leber 
(vanHeukelom, Afanassijew, Quincke [Nothnagels. 366], 
Janson) mußte sich der Zweifel entwickeln: 

Ist denn die Lebercirrhose überhaupt eine primäre 
Lebererkranknng? 

Vor Beantwortung dieser Frage möchte ich ein Gleichnis 
gebrauchen: Ist das Wasser eines Sees trübe, und sind seine 
Ufer mit Schlamm beworfen, so kann die Trübung des Wassers 
ihren Ursprung im See selbst haben. Wir haben gesehen, daß 
das Parenchym der Leber funktionell wie anatomisch häufig 
trotz bedeutender Cirrhose nicht geschädigt ist. 

Liegt die Ursache der Trübung aber nicht im See selbst, 
so kann sie ihren Grund in den Zuflüssen zum See haben: 
wir haben gesehen, daß im Quellgebiete der Pfortader, 
in Magen und Milz, Veränderungen in der Tat vorhanden sind. 

Betrachten wir nnn von diesen das makroskopisch vor- 
nehmlich veränderte Organ, die Milz, — die Bolle des Magens 
mAchte ich außer acht lassen, da sie mir nicht völlig klar 
ist — , so finden wir, daß stets ein weicher Mitztumor besteht, 
and daß die Venen der Milz ein besonders lymphoeyten- 

Vinhowi AnhiT L pUhoL JuM. Bj. 177. Bit. 3. 32 
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reiches Blut führen. Das Parenchym der Milz ist, wie man 
sich bei Sektionen überzeugt, abstreichbar. Was bedeutet dies? 
Jedenfalls nicht zunächst, wie dies in den Sektionsprotokollen 
steht, „Hyperplaaia lienia", sondern die Eigenschaft „ahstreich- 
bar" bedeutet zunächst, daß die Milzzellen sehr lose und frei 
sind; deshalb werden sie durch die sanfte Gewalt des darüber 
fahrenden Messers abgestrichen. (Pulpa laxa statt Hyperplasis 
pnlpae.) Ebenso wie das Messer reißt nun der die Milz durch- 
fließende Blutstrom die gelockerten Zellelemente, die — aktiv 
oder passiv — in die Bluträume gelangt sind, mit sich fort 
(lymphocytenreiches Milzvenenblnt , Lymphocytämie des Pfort- 
aderblntes), daa ndt Lymphoeyten reich beladene Blut gelangt 
durch die Pfortader in die Leber. 

Ob die Leber vielleicht durch chemotaktisch wirkende Stoffe, 
die ihr vom Magendarmkanal ans zugeführt worden sind, für 
den nun folgenden Akt vorbereitet worden ist, kann ich nicht 
sagen. 

Es stehen viele Hämatologen auf dem Standpunkt, daß 
die Lymphoeyten aktiv bewegliche Zellen sind (vgl. Grawitz, 
Lehrbuch). Ich besitze ein Präparat, welches die Bewegun^- 
fähigkeit lymphocytenartiger Zellen, soweit dies am toten Objekt 
möglich ist, beweist. Das Präparat entstammt einer Fraa, 
welche an Pseudo-Leukämie zugrunde gegangen ist. Die Sektion 
zeigte allenthalben große Drfisenpakete, auch die Sohleimbant 
der Trachea war durch kleine Tumoren ins Lumen vorgebuchtet. 
Ein Schnittpräparat durch einen dieser Tumoren zeigte im 
Gewebe die Anhäufung lymphocytenartiger Zellen, welche in 
ganzen Schwärmen durch das prächtig erhaltene Zylinderepithel 
wandern und im Lumen der Trachea, dicht an der Schleim- 
haut, sich wieder zu einem großen Haufen zusammenfinden. 

Befunde, welche für die Beweglichkeit der Lymphoeyten 
sprechen, sind zahlreich in der Literatur niedergelegt, Neu- 
mann bejaht die Frage der Emigrationsfähigkeit der Lympho- 
eyten „unbedingt", Hirschfeld, A. IVoIff, Jolly, Benda, 
Rosin etc. neigen derselben Ansicht zu. Auch Ziegler spricht 
bei der Lebercirrhose vom Austritt der zugeführten Zellen 
aus der Gefäßbahn, ohne doch den Gedanken weiter auszu- 
führen. 



453 

Diese in ihrem Charakter vielleicht etwas veränderten 
Lymphocyten wandern nun in der [>eber aas dem Flußbette 
der Pfortador ans und lagern sich in der Umgebung der Pfort- 
aderrerzweigongen = kleinzellige Infiltration nm die Pfortader- 
äste bei Lebercirrhose. Biese kleinzellige InUltration kann 
sich amwandeln in schmmpfendes Bindegewebe ^ Leber- 



Die Erklänmg der Lebercirrhose als Symptom Ton 
Veränderungen im Quellgebiete der Pfortader und ihre 
Zugehörigkeit zu den Blntbrankheiten läfit nngezwungen 
die Lösung aller mit den bisherigen Theorien nur gezwungen 
beantworteten Fragen in. 

Zunächst möchte ich die Anschauung vom Transport ge- 
lockerter Alilzzellen nach der Leber weiter stützen: werden 
lockere Zellen von der Lebercirrhosenmilz tatsächlich vom Blut- 
strom nach der Leber fortgerissen, so ist zu erwarten, daß die 
Zellen der weichen, fast zerfließenden Infektionsmilzen dem- 
selben Schickaal unterliegen. Ich unterenehte eine Anzahl von 
Lebern, ohne gröbere makroskopisch sichtbare Veränderungen, 
deren zugehörige Milz zerfließlich war, Typhus, Sepsis, sonstige 
Infektionskrankheiten, und es konnte die bei einzelnen Infektions- 
krankheiten oft beschriebene Tatsache des Auftretens von 
„Lymphomen" an den Pfortaderverzweigungen bestätigt werden. 
Es gilt also der Satz: 

daß bei länger bestehendem weichen Milztumor kleinzellige 
Infiltration in der Umgebung der Pfortaderverzweignngen in der 
Leber auftritt. 

Ich setzt« die Untersuchung von Lebern bei Infektions- 
krankheiten nicht weiter fort, weil ich in einem Buch der 
französischen Literatur von Raoul Gastou, „Du foie infectieux", 
eine große Anzahl von Leberschnitten bei Infektionskrankheiten 
beschrieben fand, und welcher, ohne der Milz weitere Beachtung 
zu widmen, eine „Infiltration embryonnaire" nm die Pfortader 
fand und w^^n der Ähnlichkeit der Bilder zur Aufstellung 
emer „Cirrhose infectiense" gelangte. Auch von deutschen 
Autoren wird die Lebercirrhose oft als Folge von Infektions- 
krankheiten betrachtet (Rosenstein u. a.). Lues und Malaria 
spielen eine bekannte Rolle. 
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So bietet jede Leber bei zerfließücher Milz einen Beweis 
fOr die Rolle, die ich den gelockerten Zellen bei der Entstehung 
der Leberciirhose zuschreibe. 

Einen weiteren Beweis haben wir in der Tatsache gefun- 
den, daß in den im Schnitt liegenden Milzgefäßen die Lympho- 
cyten oft anßerordentlich reichlich enthalten sind, reichlicher 
jedenfalls als in den Gefäßen bei Herzfehlermilzen, wenn anch 
zuzugeben ist, daß das Milzvenenblut überhaupt lymphocyten- 
reich ist. 

Auch die Leberbefunde selbst reihen sich ein: niemals 
fand ich in der Leber reines Bindegewebe, stets liegen noch 
um die Pfortaderäste einige Lymphocyten. Das Blut erscheint 
zuweilen reicher an Lymphocyten als das Blut bei Stauungs- 
lebern der Heizkranken. Zuweilen findet man Lymphocyten 
noch in der Venenwand. — 

Das bei Lebercirrhose so häufige eisenhaltige Pigment findet 
sich hauptaäcblich in der Peripherie der Leberläppchen, also 
ebenfalls in der Nähe der Pfortader. 

Nach alledem m&ssen wir erkennen, — es ließen sich 
vielleicht noch mehr Einzelheiten anführen, — daß die Leber- 
cirrhose keine primäre Erkrankung der Leber ist, 
sondern die Folge von Veränderungen im Quellgebiete 
der Pfortader. 

Die Lebercirrhose muß also ans dem Kapitel der 
primären Lebererkrankungen herausgehoben, der 
sedes morbi eine Etappe zurückversetzt werden zu 
den Krankheiten, welche ihren Sitz im Quellgebtete 
der Pfortader haben. 

Auch ist der Weg, der uns zu der Erkenntnis, die Leber 
gehört ins Kapital der sog. Blutkrankheiten , geführt hat, 
gewissermaßen als Gegenbeweis auch in umgekehrter Richtung 
gangbar und gewährt Jc^halb einen weiteren interessanten Ein- 
blick in den Zusammenhang. Es finden sich nämlich häufig 
bei Sektionen von an Blutkrankheiten (Leukämie, Pseudolen- 
kämie) gestorbenen Personen als „Nebenbefnnd" eine Leber- 
cirrhose oder doch mikroskopisch Bilder, die von einer 
solchen nicht zu unterscheiden sind. Ich habe eine ganze An- 
zahl solcher Fälle gesehen und mikroskopisch untersucht. In 
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manchen Fällen ist eine leukämische Infiltration nicht von einer 
jnngen Lebercirrhose za unterscheiden! Ich finde ähnliche An- 
gaben bei Moeler „Leukämie", welcher bei Besehreibung eines 
Fallee von Leokämie sagt: „Die Leber bot rein das Bild der 
Lebercirrhose". Bei Ziegler(Lehrbnch, bei Besprechung der leu- 
kämischen Infiltration der Leber), bei Klein (Lit.), welcher auf 
Grand eines von ihm beobachteten Falles die Lebercirrhose und 
Peendoleukftmie in Zusammenhang bringt Vgl. ferner Quincke 
(Nothnagel), Hindenbarg, Ponfick, Ehrlich-Lazarus- 
Pinkns. — Ausdrücklich sei auf die geistvolle Arbeit Zypkins 
hingewiesen, der die Lebercirrhose und Blntkrankheiten aaf 
anderem Wegein Zusammenhang bringt. — Ascoli (Lit.) bringt 
gleichfalls die Lebercirrhose in eine gewisse Verbindung mit Blut- 
krankheiten, indem er die Frage aufwirft, „ob nicht ein info^ 
einer Blatläsion oder Milzerkranknng auftretender chronischer 
Icterus und die damit einhergehende Überlastung der Leberfunk- 
tion genügende Ursachen zu einer anfänglich funktionellen, weiter- 
hin anatomischen Schädigung der Leber darstellen dürfen?" — 

Die Anatomie der Lebercirrhose betrachte ich im 
großen und ganzen als eine einheitliche und teile diesen 
Standpunkt mit den meisten deutschen Autoren, während fran- 
zJJsische Forscher eine Unzahl von Girrhoseformen unterschei- 
den, sich allerdings jetzt dnreh ihre „Cirrhose mixte" (Dieu- 
lafoye) dem deutschen Standpunkt mehr nähern (vergl. Se- 
nator, Ascoli, Heineke u. »,). — Ich will hier Orth citieren, 
der nach Besprechung der verschiedenen Bilder bei Leber- 
cirrhose sagt: „Aber ich wiederhole, das sind keine durch- 
greifenden Unterschiede, keine Unterschiede, welche eine Tren- 
nung verschiedener Arten von Cirrbosen begründen könnten." 
Aach klinisch gibt es zahlreiche Obergänge zwischen den drei 
von Senator aufgestellten Typen. Literatur Aber die Anatomie 
der Lebercirrhose findet sich bei Ackermann (1), Senator, 
Rosenstein, Eberth, Stadelmann, Quincke, Paltanf, 
Heinicke, Ziegler, Kaufmann, Ascoli u. a. 

Jede Cirrhose, ob mit Vergrößerung oder Verkleinerung 
des Organs, mit diffuser oder strangförmiger Entwicklung von 
Bind^ewebe, sehe ich als sekundäre, Uenogene Cirrhose an. 
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Als piimäre Bindegewebsentwicklang ist vielleicht nur 
die traamatische bei SchnDriurchen, Tumoren, Paneiten zn be- 
trachten. Und aach hierbei ist vielleicht die kleinzellige In- 
filtration am die Pfortaderverzwelgnng lienogen. — 

Die Vennntimg Hegt sehr nahe, daß interstitielle Prozesse 
auch in anderen Organen, besonders der Niere, aui ähnlicheWeise 
als rein hämatogene Bildungen allmählich entstehen. Denn auch 
die interstitille Nephritis sieht man oft im Anschluß an Infektions- 
krankheiten auftreten ; auch hier spielt z. B. die Lues eine bekannte 
Rolle in der Ätiologie. Zuweilen findet man als Nebenbefnnd 
bei der Sektion interstitielle Bind^ewebsentwicklung, ohne daß 
klinisch eine Nierenerkrankung festzustellen gewesen wäre. Also 
kann vielleicht auch die Niere eine chemotaktische Wirkung aof 
Lymphocyten ausüben, ohne in ihrer Funktion gestört zu sein. — 

Die Befunde, die ich an ca. 35 Fällen von Lebercirrhose 
mit 3 — 4 verschiedenen Färbungen gewonnen habe, will ich 
kurz beschreiben: 

Zunächst tritt kleinzellige Infiltration im Pfortadergebiet 
auf. In späteren Stadien findet man neben dieser kleinzelli- 
gen Infiltration Bind^ewebe. Bindegewebe ohne kleinzellige 
Infiltration habe ich nie beobachtet. Dies Bindegewebe kann 
sich in die Leberläppchen hineinentwickeln. Das zwischen 
die Leberzellen hineindringende Bindegewebe ist, wie viele 
Autoren ansdrfickUch betonen, kein Charakteristikum fOr die 
so oft abgesondert« Form einer „hypertrophischen Lebercir- 
rhose", sondern findet sich auch bei der atrophischen, sodaß 
man ans einem mikroskopischen Präparat nicht die atrophische 
oder hypertrophische Form diagnostizieren kann. 

In dem nengebildeten Bindegewebe finden sich spärliche 
Mastzellen, selten acidophile Zellen; stets Lymphocyten. 

Die Leberzellen können gut erhalten oder auch voller Fett 
sein. Einen Grund zur Annahme primärer Leberzellschädigong 
habe ich nicht gefunden. — Ich erwähnte bereits, daß ich auch 
die der Cirrhose ähnlichen Bilder bei aknter gelber Leber- 
atrophie, bei Lues etc. auf den Milztnmor zurflckffihre. — 
Die unzweifelhafte Verwandtschaft zwischen Lebercirrhose und 
akuter gelber Leberatrophie geht auch zur Genüge aus der 
Literatur hervor (Meder). 
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Von welchem Teil der cirrhotischen Leber man anch das 
Stfickchen zur ünterauchong entnimmt, niemals finden sich ' 
wesentliche Unterschiede im Blatgehalt dieser Teile. Es folgt 
daraus, daß dem eintretenden Blutstrom nicht so starke Hinder- 
nisse in den Weg treten, daß von einer beträchtlichen Stauung 
die Rede sein könnte. 

In der Hälfte der Fälle fand ich mehr weniger deutlich 
Neabildang von Epithelkanälchen, die ich für zweifellose 
Gallengänge ansehe; ihre Injektion vom Ductus bepaticus ist 
ansgefflhrt worden von Ackermann, Ribbert u. a.; sie ent- 
stehen Qberall da, wo der Gallenabfluß innerhalb der Leber 
selbst erschwert ist (schrumpfendes Bindegewebe, SchnOrfurche). 

Ebenso wie sich im Blutkreislauf bei Gefäßunterbindung 
ein Kollateral-Kreislauf entwickelt, so halte ich diese Epithel- 
kanäle fOr Kollateralen der durch schrumpfendes Bindegewebe 
bei dem geringen Absondeningsdruck leicht unwegsamen ur- 
sprflnglichen Gatlenwege. 

Es führt dies zur Frage des zuweilen auftretenden Ikterus 
bei Lebercirrhose. Meist wird derselbe so erklärt: Schrump- 
fung in der Leber, dadurch Abschnüning von Gallengängen, 
Resorption von gestauter Galle: Ikterus. Nun sprechen triftige 
anatomische, klinische und chemische Gründe gegen diese Auf- 
fassung als Stauungsikterus. 

1. Die Gallenblase enthält, wie ich mich in zahlreichen 
Fällen Qberzei^en konnte, stets Galle: also sind die Wege 
zwischen Leberzelle and GaUenblase frei. (Sonst Hydrops 
vesicse felleae.) „Das Strömen der Galle in den Gallengängen 
ist durch die Bindegewebswucherung ebensowenig beldndert, 
wie das des Blutes in den Blutgefäßen." (Ribbert.) 

2. Die Wege von der Gallenblase zum Darm sind frei, 
wie man sich bei Sektionen überzeugen kann. 

3. In der Mehrzahl der Fälle sind die Stühle gallig gefärbt. 

4. Der Icterus ist in der Regel ein Urobilin-Icterus, kein 
Bihrubin-Ieterus. 

Welchen Grund' hat man also, den Icterus als Stauungs- 
icterns anzusehen? 

Ntm haben wir die Lebercirrhose als eine Art von Blut- 
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krankheit anfgefafit und PigmentieniDgeii, EisenreaktioD in ver- 
Bchiedenen Organen, Anämie, oft vermelirte Urobilin- Ausscheidung 
nsw. deuten auf Zerfall roter Blutkörperchen. Der Icterus 
ist also, wie bei anderen Krankheiten, die mit Zerfall roter 
Blutkörperchen (Senators cjrthämolytiscber Ictems) einher- 
gehen (Wurstvergiftung, Vergiftung mit Arsenwasserstoff, 
Toluylendiamin usw.), ia erster Linie mit dem Zerfall roter 
Blutkörperchen ia Zusammenhang zu bringen, er ist mit den 
wenigen Ausnahmen des durch Steine oder durch sonstige 
Komplikationen bedingten Bilirubin-Icteras , als urspr&nglich 
hämatogener (um mich des guten alten Ausdrucks zu be- 
dienen) Icterus zu betrachten, 

In Parenthese möchte ich hier einen wichtigen Befund bei 
Diabetes mellitus einschalten. Es ist bekannt — ich be- 
obachtete selbst mehrere Fälle — , daß sich beim Diabetes zu- 
weilen auf dem Sektionstisch als Nebenbefund eine Lebercir- 
rhose findet, oder daß die Leber mikroskopisch im Sinne einer 
Cirrhose verändert ist, daß ferner nmgekehrt bei klinisch dia- 
gnostizierter Lebercirrhose zuweilen Diabetes auftritt. Nannyn 
z. B. beobachtete bei 158 Diabetesfällen seiner Straßbuiger 
Privatpraxis in ca. 15 p. c. der Fälle klinisch Lebererkranknngen. 
(Literatur vgl. Naunyn, Steinhaus usw.) 

Bei Syphilis, Malaria und Infektionskrankheiten wird 
liänfiger, als daß man es dem Zufall zuschreiben könnte, Zucker- 
ausscheidnng beobachtet, also gerade bei Krankheiten, die zu 
Cirrhose fQhren können. — Auch hier finden sich weitere 
Analogien: ich erinnere an die bei Diabetes zuweilen auf- 
tretenden Blutungen, an die gastrointestinalen Störungen, an 
die oft fahle Hautfarbe, an die vermehrte Säurebildung nnd 
Ammoniakausscheidung, an die beiden Krankheiten gemeinsamen 
Pigmentierungen (Cirrhose pigmentaire — Diab^te bronzÄ) usw. 

Aus 82 Sektionsprotokollen der letzten im pathologischen 
Institut der Berliner Universität secierten Diabetesfälle ergab 
sich die häufige Beteiligung von Milz, Leber und Magen neben 
der hänfigen Diagnose „Pancreatitis interstitialis, Pancreas- 
atrophic'' usw. Beschreibungen, die deutlich auf cirrhotische 
Veränderungen der Leber hinweisen oder direkt solche betonen, 
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fand ich miadestes 7 mal, besondere GrOfie der Leber ist 17 mal 
betont, besonders bemerkenswert ist aber, daß in über der 
Hälfte der Fälle (43mal) MilzverändeningeD (Hyperplasie, Pig- 
mentiernng usw.) erwähnt werden, die zweifellos nicht alle auf 
die bei Diabetes so häufigen Komplikationen (Phthise, Car- 
bunkel usw.) zu beziehen sind, sondern als prinzipielle mit 
dem Diabetes in irgend einem Zusammenhang stehende 
Veränderungen im Pfortaderquellgebiet gedeutet werden 
müssen. — Auch die Magenschleimhaut wurde häufig verändert, 
„geschwollen", pigmentiert usw. angetroffen. Das Pankreas 
worde oft als „atrophisch" beschrieben, doch findet zuweilen 
auch seine besondere Größe Erwähnung. — Ich glaube, daß 
bei Richtung des Augenmerks auf Magen-Darmkanal, Milz and 
Leber, sich mindestens ebenso häufig in diesen Organen Ver- 
ändemngen finden, wie im Pankreas, dessen anatomische Ver- 
änderungen mir allzu häufig diagnostiziert zu werden scheinen. 
Nur in zwei Fällen konnte ich die Markhöhle des Oberschenkels 
Offnen: im ersten Fall zeigten sich makroskopisch außer einigen 
roten Stellen im oberen Teil keine Abweichungen Ton der Norm, im 
zweiten Fall fand ich die auffallende Erscheinung, daß im oberen 
Teil rotes Zellmark, im unteren aber Gallertmark vorherrschte. 

Diese Reihe angeufäUiger Ähnlichkeiten veranlaßte mich, 
bei Diabetes nach Veränderungen in derPylorasschleim- 
haut zn suchen: In vier untersuchten Fällen fanden 
sich: 3mal hyaline Körper in vermehrter Zahl, einmal kurz 
hinter dem Pyloms im Anfangateil des Duodenums, der aber 
noch den Bau des Pyloms zeigte. — Der Einfluß von Arsen, 
Chinin, Eisen auf den Kohlehydratstoffwechsel des Zucker- 
kranken ist, soviel ich sehe, noch nicht systematisch unter- 
sncht; der Vorschlag, einen Versach mit diesen Medikamenten 
bei dieser speziellen Form von Znckerhamnihr zu machen, 
erscheint mir, wie bei der Lebercirrhose, begründet. 

Man könnt« bei dem bekannten Zusammenhang zwischen 
Diabetes und Pankreas an eine Miterkrankung dieser Drüse 
bei Lebercirrhose denken. In der Tat finde ich Angaben 
dieser Art in der Literatur. Pirone behauptet, der Girrhose 
ganz analoge Veränderungen im Pankreas gefunden zu haben, 
in bezog auf die Intensität soll Parallelismus bestehen. 
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Klippel and Lefas beecbreiben PankreasverändeniDgeQ 
in »cht Fallen von Lebercirrhoee; sie glichen den Leberverände- 
rongen. 

SteinhanB beschreibt in zwölf Fällen von Lebercirrhose 
11 mal Verändemi^n im Pankreas nnd ffihrt den bei Leber- 
cirrhose zuweilen auftretenden Diabetes anf die Pankreaserkran- 
kung znrflok. (Lit.) 

Diesen Arbeiten gegenüber muß ich bemerken, daß ich zn 
anderem Resultat gekommen bin, mich also Ifaanyn an- 
schließen muß, der keine erheblichen Abnormitäten im Pankreas 
beobachtet hat. Ich habe in nenn Fällen von Lebercirrhose 
das Pankreas mikroskopisch nntersncht. In zwei Fällen fand 
ich Pigment, in einem Fall Pigment nnr an einer zufällig an- 
haftenden Lymphdrüse. Von einer Pancreatitis interstitialis, 
die etwa der Hepatitis interstitialis gleichkäme, war nichts zu 
bemerken. In Anbetracht der oft beschriebenen interstitiellen 
Bindegewebsvermehmng im Pankreas sehe ich mich zn der 
Bemerkung veranlaßt, daß das Pankreas eine normalerweise 
harte and bindegewebsreiche DrSse ist; ihre Läppchen sind 
normalerweise „sämtlich mit Bindegewebe umgeben" (vgl. 
Fig. und Text im Lehrbuch von Boehm-v.Davidoff, Oppel, 
Lehrbuch III). Auch LymphzeUanhäufungen kommen, ebenso 
wie in den Speicheldrüsen, im Pankreas zuweilen vor; zur 
Diärese „interstitielle Pankreatitis" verlange ich massige klein- 
zellige Infiltration im Verlauf von Gefäßen und dieser parallel 
Bindegewebsentwicklung. Davon ist — in der R^el — im 
Pankreas bei Lebercirrhose nichts zn sehen. 

Auch an den Langerhansschen Inseln beobachtete ich 
keine wesentlichen Veränderungen und komme zu dem Schlüsse, 
daß das Pankreas bei Lebercirrhose in der Regel frei 
von wesentlichen Veränderungen ist, und daß ich somit 
eine bei Cirrhose auftretende Störung im KohlebydratstofF- 
wechsel nicht mit anatomischen Veränderungen im Pankreas 
in Übereinstimmung bringen kann. 

Ebensowenig konstant wie im Pankreas fand ich in den 
Nieren Veränderungen. Ich untersuchte sie in 16 Fällen nnd 
fand nur 4mal gröbere interstitielle Prozesse; parenchymatöse 
Veränderungen (hyaline Cylinder) fand ich häufiger, 2 mal Rg- 
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ment. Es besteht also keine weseotliche priozipielle Mitbe- 
teilignn^ der Nieren bei Lebercirrhose. 

In 19 Fällen wurden die Lnngen ontersncht, 2 mal fand 
ich reichlich Pigment, 4m»l reichlich sogen. Herzfehlerzellen, 
faäalig katarrhalische Veränderungen. In charakteristischer 
Weise ist die Lunge nicht verändert. 

Nach dieser Abschweifung wende ich mich wieder dem 
Thema zu, und mache die aus der Auffassung der Lebercirrhose 
als Blutkrankheit hervot^ehenden therapeutischen Vor- 
schläge: Arsen-, Chinin-, Eisen- usw. Behandlung, Leviko, 
RoncegDD usw. Es ist selbstverständlich, daß sich in der Lite- 
ratur Angaben finden, aus denen hervorgeht, daß einige Autoren 
diese Medikation verordnen, doch ist dieselbe nicht so schul- 
gemäß wie bei den offiziellen Blutkrankheiten; es ist zu er- 
warten, daß die Lebercirrhose ebenso gönstig beeinflußt werden 
kann, wie die Blutkrankheiten. Ich bemerke, daß die Tier- 
ärzte die Arsentherapie schnlgemäß anwenden. Bei der sogen. 
Schweinsbnrger Krankheit der Pferde, welche unserer Leber- 
cirrhose gleichzusetzen ist (Kitt) — sie wird auf mit dem 
Futter aufgenommene Gifte zurückgefflhrt — , wenden die Tier- 
ärzte die Arsentherapie mit Erfolg an (Dieckerhoff). — 
Eine weitere Hoffnung, daß die Tlierapie den erwünschten Er- 
folg hat, setze ich auf den Umstand, daß Banti bei der von 
ihm beschriebenen Krankheit die günstigsten Eriolge von der 
Arsentherapie gesehen hat. 

Damit komme ich, zur Besprechung der Bantischen 
Krankheit, die auch in Deutschland Anhänger gefunden hat. 

Banti faßt folgende Symptome zu einheithcher Krankheit 
zusammen: Anämie ohne sonst charakteristischen Blatbefnnd 
(vgl. Senator, Käst, Strauß u. Rohnstein n. a.), großer Milz- 
tumor (1 — 1,5 kg); Blutungen in die Haut, aus Nase, Magen- 
darmkanal; Icterus und Pigmentbildung, Ascites; im Urin viel 
Urobilin. Eine bestimmte Ätiologie wird nicht angegeben. 

Die Krankheit zeigt einen chronischen Verlanf, wird durch 
Arsen and angeblich durch Splenectomie gflnstig beeinflußt. — 
loh stelle die bekannte Tatsache daneben, daß auch Fälle von 
Lebercirrhose mit einem Verlauf von 2 — 3 Jahrzehnten be- 
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obachtet worden, auch Fälle von Heilang warden be8chrid3eD 
(Lenhartz n. a.)- Es scheißt auch mir außer Zweifel zu 
Btehen, daß der Prozeß zum Stillstaad kommen kann. 

Kommen Fälle von Bantischer Krankheit zur Sektion, so 
ergibt sich nooh — gewisBermaßen als „Nebenbefand", — eioe 
Lebereirrhose „mit allen Merkmalen der Laennecschen atro- 
phischen Cirrhose", im Intestlnaltractus „findet man die gleichen 
wohlbekannten Läsionen vor, wie bei der atrophischen Leber- 
eirrhose, jedoch in geringerem Grade" (Banti), (Eine Be- 
schreibung dieser Läsionen wird nicht gegeben.) Femer findet 
eich rotes Knochenmark, auch Bauchfelltaberkulose kann (wie 
bei Lebereirrhose) vorkommen. 

Mikroskopisch findet man in der Milz vermehrtes Binde- 
gewebe (Fibroadenie B a n t i s ) (Ostreich erhob denselben 
Befund bei Lebereirrhose; das spezifische Gewicht der Milz 
verringert sich wohl auch bei länger bestehender Cirrhose 
vielleicht infolge dieser vermehrten Bindegewebsentwicklnog. 
Ichselbstkonnte mikroskopisch den Befund nicht sicher erheben.) 
Außerdem (vgl. Borissowa) kleine und große Zellen mit ein- 
fachem Kern, Pigment, das Eisenreaktion gibt (fehlte in Bantis 
Fällen), acidophile Zellen. Borissowa fand in den venösen 
Kapillaren der Milz ebenfalls die großen Zellen, auch waren 
sie in den erweiterten Kapillaren der Leber zu finden. Diese 
Zellen werden auch im Knochenmarke beobachtet. (Genaue 
mikroskopische Besehreibung.) 

Ich hatte Gelegenheit, einen mir als Bantischen Fall 
überwiesenen Milztumor za nntersaehen. Ich stehe nicht an, 
zu behaupten, daß in allen beschriebenen Befanden and in 
dem von mir untersuchten Fall von Banti-Milz nicht ein 
einziges Novum liegt, welches mich veranlassen kOnnte, eine 
Krankheit sui generis aufzustellen. Alle Befunde stimmen mit 
den Befunden bei Lebereirrhose überein, sogar die hyalinen 
Körper in der Magenschleimhaut werden von Banti erwähnt. 
Aach bei Lebereirrhose werden große Milztnmoren gefanden. 
(Ziegler, 1200 g und mehr.) Ich habe solche bis 1077 g 
beobachtet und doch hatte auch klinisch keine Yeranlassni^ 
voi^elegen, eine andere Diagnose zu stellen als Lebereirrhose. 

Die großen Zellen werden in der Milz vielfach, aach von 
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BorisBowa, fOr Abkömmlinge der Endothelieti der venösen 
Milzkapillaren gehalten; ich kann aber ihre Eotwicklnngsge- 
schichte nichts bestimmtes aussagen, halte sie aber fflr eine 
Abart der Lymphocyten, für identisch mit den in der Milz bei 
Lebercirrhose (auch Typhns usw.) vorkommenden großen Zellen 
(Beiznngsformen Tflrks). 

Auch die von Banti bei seiner Krankheit beschriebene 
hyaline Erkrankung der Milzarterien habe ich bei einigen Fällen 
von gewöhnlicher Lebereirrhoae gesehen. 

In der Literatur findet man schon einige Zweifel an der 
Sonderstellung der Bantischen Krankheit: 

Chiari berichtet über vier Fälle, die an das Bantische 
Krankheitsbild erinnern, sich aber durch Lues hereditaria be- 
dingt erwiesen. 

Marchand nimmt an, daß der Milztumor eine Folge- 
erscheinung primärer Lebererkranknng sei, oder einer ursprDng- 
li^hen, durch Stauung komplizierten Vergrößerung bei kon- 
genitaler Lnes entspräche. 

Ascoli sagt, daß trotz des Hervortretens des Milztumors 
im klinischen Bilde der anatomische Befand nicht geeignet ist, 
der Splenomegalie spezifische Charaktere znzn^hreiben. 

Zypkin hält die Aufstellung des Morbus Banti für „voll- 
ständig überflössig".') 

Aber Banti hat ein ungeheures Verdienst. Er hat die 
Krankheit als zu den Blutkrankheiten gehörig aufgefaßt und 
dementsprechende Therapie mit Erfolg angewandt. 

Diejenigen Kliniker, die in einzelnen FäUen „Bantische 
Krankheit" diagnostizierten, hatten m. E. ebenfalls eine Leber- 
cirrhose vor sich, nur daß irgendwelche im Vordergrund steheij- 
den Symptome wie Anämie, Milztumor, Blutungen sie veran- 
laßte, eine Blutkrankheit zu diagnostizieren. Diese Fälle bilden 
eben den Übergang zwischen Lebercirrhose und Blutkrankheitea. 

Es ergibt sich also, daß nicht die Bantische Krankheit 
in der Lebercirrhose, sondern umgekehrt die Lebercirrhose in 

') Vgl. ferner die Diskussion sbemerkungen von Oestreich und Albu, 
in den Verhdlgn. des Vereins f. inn. Med., Deutsche med. Wochen- 
schrift Nr. 12 u. 13, 1904. 
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der Bantischen Krankheit aufgehen, d. h. zd den sog. Blat- 
krankheiten gezählt werden soll. 

Zar näheren Illustration will ich noch die Krankenge- 
sohiohte eines Herrn mitteilen, den ich vor knrzem zn nnter- 
snchen Gelegenheit hatte. Der Patient ist ongefähi 40 Jahre 
alt, war im allgemeinen in seiner Jugend stets gesund. Kein 
Potatorium, keine Lues. Im Jahre 1886 erkrankte er an 
Typhus; es wurde damals eine große Milzschwellung nach 
seiner Aussage festgestellt. Der Typhus heilte ah, doch meint 
der Patient, daß seitdem wohl die Milzschwellung bestehen ge- 
blieben sei. — Er kla^ jetzt hauptsächlich aber allgemeine 
Schwäche, Nasenbluten, Flimmern vor den Augen, leicht auf- 
tretendes Herzklopfen etc. — Die Untersuchung ergab neben 
starker Anämie einen ziemlich ausgeprägten fahlen Ikterus. 
Am Herzen ein wahrscheinlich anämisches Geräusch, über den 
Lungen kein wesentlicher Befund. Milz und Leber palpabel, 
beide derb und um ca. zwei Qnerfinger den Rippenbogen &ber- 
ragend. Im Urin kein Eiweiß, kein Zucker, kein Bilirubin, 
aber reichlich Urobihn. Die Blutuntersachung ergab 2000000 
rote, 4000 weiße Blutkörperchen. Die weißen Blutkörperchen 
zeigten keinen pathologischen Charakter, die Erythrocyten leichte 
Poikilo- und Anisocytose. Bei Durchsicht vieler Präparate fand 
sich ein Normoblast. — Also im ganzen das Bild einer schweren 
Anämie mit Milztumor, Vei^;röBerung und Verhärtung der Leber, 
fahlem Ikterus, Nasenbluten. — Viele würden den Fall der Banti- 
schen Krankheit zurechnen, andere ihn als Splenomegalie mit Anä- 
mie, oder als Pseudoleukämia lienalis bezeichnen oder endlich als 
hypertrophische Lebercirrhose mit Ikterus ohne Ascites. — Ich 
meine, daß in diesen Fällen eben die Differentialdiagnose nicht 
gestellt werden darf, sondern daß sie sich anf dem Grenzgebiet 
zwischen Blutkrankheiten und Lebercirrhose befinden. — 

Das Material zn diesen Untersuchungen entstammte zum 
größten Teil dem pathologischen Institut der Universität Berlin. 
FQr seine Überlassung sowie fOr die Anweisung eines Arbeits- 
platzes und das freundliche Interesse an dieser Arbeit spreche 
ich Herrn Geheimrat Orth meinen ergebensten Dank aus. Aach 
Herrn Prof. Langerhans danke ich verbindlichst für die Über- 
lassung einiger Fälle. 
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xxn. 

Ein Fall von pseudorachitischer 

hämorrhagischer Skeletterkrankung bei einem 

jungen Hunde. 

(Aus dem Laboratorium der Berliner Universitätskinderklinik.) 

Von 

Dr. Wilhelm Stoeltzner. 

(Mit 1 Teitflgnr,) 



Am 1. Februar 1901 erhielt ich durch die Freundlichbeit 
von Herrn Dr. Trolldcnier eine vordere Extremität und einige 
Bippen von einem 1 Jahr alten Bernhardiner männlichen Ge- 
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aehlechts zur Untersochnng , der am 30. Jannar 1901 in der 
tieräiztlichen Hocbschale zn Dresden als mit Rachitis behaftet 
getötet worden war.') Während des Lebens hatte das Tier 
neben der anscheinenden Rachitis rheumatoide Erscheinungen 
dargeboten ; es vermochte nor kleine Strecken, nnd zwar hinkend, 
zurückzulegen nnd heulte oft vor Schmerzen. 

Ich gebe zunächst eine makro- 
skopische Beschreibung der mir über- 
sandten Knochen. 

An der Scapula ist in der Fossa 
supraspinata fast das ganze Periost 
durch ein großes Hämatom vom 
Knochen abgehoben. 

Am Humerus fällt vor allem eine 
sehr bedeutende Verdickung auf in 
der Gegend der proximalen Epi- 
physengrenze und im angrenzenden 
Teil der Diaphyse. Auf dem Durch- 
schnitt bietet die verdickte Stelle 
ganz ungewöhnliche pathologische 
Verhältnisse dar. Der Inlermediär- 
knorpel ist nicht verbreitert. Ihm liegt SchematUche DarateUung des 
...,,, . j. i_, (- _, . . proximalen Humems-EDdes. 

distalwärts eine dichtgefOgte, emige ' 

Millimeter breite knöcherne Schicht an, und auf diese folgt ein 
gewaltiger Hohlraum, der, größer als die ganze proximale 
Epiphyae, durch den Schaft des Humerus hindurch von der 
einen Seite des Periosts bis zur andern reicht, und der ganz 
erfOUt ist von einem großen Blutcoagulnm. Dieser große Hohl- 
ranm ist distalwärts begrenzt von einer dem Intermediärknorpel 
annähernd parallel verlaufenden knöchernen Platte, die aber 
an der dem Tubercnlum majns entsprechenden Seit« des Knochens 
nicht ganz bis zum Periost hinanreicht. Auf diese knöcherne 
Platte folgt distalwärts ein zweiter, eher noch größerer Blut- 
erguß; an der dem Tnberculum majus entsprechenden Seite 
kommunizieren die beiden bluterfülltcn Hohlräume. In der 
Höhe des zweiten Blutergusses ist die knöcherne Rindenschicht 
') Für liebenswürdige Vermittlung bin ich Herrn Dr. P. Misch 2u Dank 
vetpfliditet 

Vlrabowi Arohi* I. patlioL Amt. Bd. 117. HR. S. 33 
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fast ganz geschwunden. Distalwärts von den beiden Blnt- 
ergOsBen folgt, unter bedeatender Yerschmälernng des Knochens, 
normale Corticalis and normales Mark. Der erste Blatei^:aß 
ist durch eine feine, in der Längsachse des Knochens ver- 
laufende knOcheme Scheidewand, welche die dem Intermediär- 
knorpel anliegende Platte mit der parallel verlanfenden Platte 
verbindet, in zwei Teile geteilt. Zwischen dem zweiten Blat- 
ergnß und dem normal werdenden Teile des Knochens befindet 
sich wiederum eine knOcheme Scheidewand. 

Am Radius besteht eine sehr starke Äuftreibung, die nur 
das proximale Drittel des Knochens freiläßt. Bei dem Ver- 
such, den Radius von der Ulna zu trennen, reißt an der auf- 
getriebenen Partie das Periost ein, und es entleert sich eine 
große Menge flflssiges Blut. Es zeigt sich, daß die ganze Äuf- 
treibung bedingt ist durch einen großen Blutei^uß, der das 
Periost in weiter Ausdehnung von seiner Unterlage abgehoben 
hat. Von der Linie aus, in der das abgehobene Periost mit 
dem noch dem Knochen anliegenden zosammentrifEt, erstrecken 
sich schmale knöcherne Spangen, in ihrem Anfangsteile zur 
Knochenoberfläche annähernd senkrecht stehend, die innere 
Fläche des abgehobenen Periostes entlang. Nach der Spitze zn 
verästein sich diese Ansstrahlnngen vielfach; einige von ihnen 
setzen sich in schmale membranOse Platten fort, die bis an die 
ursprfingliche Corticalis reichen und auf diese Weise kleine 
Septen zwischen je zwei benachbarten Anteilen des durch die 
Abhebung des Periosts gebildeten Hohlraumes darstellen. Gegen- 
über der stärksten Vorbuchtung des abgehobenen Periostes fehlt 
die aite Corticalis gänzlich; hier setzt sich der Bluterguß direkt 
in die Markhöhle hinein fort. Von der der stärksten Vorbuchtung 
entgegengesetzten Stelle der Corticalis, ungefähr an der Grenze 
zwischen mittlerem und unterem Drittel des Radius, erhebt 
sich ein keilförmiger knöcherner Vorspmng mit senkrecht zur 
Längsrichtung des Knochens gerichteter Schneide und etwas 
höckerigen Abhängen proximal- und distalwärts. Die Wand 
des von dem Bluterguß erffillten Hohlraums ist, wie auch die 
Wände der entsprechenden Hohlräume im Humerus, in ganzer 
Ausdehnung von einer periostähnUchen Membran ausgekleidet. 

An der Ulna fällt makroskopisch auf eine mäßige Ver- 



dickong in der Mitte des Schaftes nnd in der Gegend der 
distalen Epiphysengrenze, der wiederum Hämatome zngnmde 
liegen. 

Die Rippen zeigen eine roaenkranzartige Anschwellung 
der Knorpelknochengrenzen. 

Die Knochen waren in frischem Zustande eingetroffen; 
zur mikroskopischen Untersuchung wurden sie zunächst ein 
Jahr lang in Müllerscher FlQss^keit aufbewahrt und dann 
olme weitere Entkalkung in Celloidin eingehettet. Mikrosko- 
pische Präparate wurden angefertigt von folgenden Stellen: 

vom Humecaa Längsschnitte durch die proximale und die distale 
Epiphysengrenze. Das proximale Ende des Knochens war so voluininSs, 
dafi ich es vorzog, dasselbe in 3 Stücke zu zerteilen, die nmunehr jedes 
fOr sich weiter bearbeitet worden; 

vom Radius L&ngascbnitte durch daa Capitulnm tind durch die distale 
Gpipbysengrenze ; 

von der Ulna Längsschnitte durch die distale Epiphysengrenze; 

von einem Hetacarpalknochen Längsschnitte dorcb die distale 
Epipbysengrenze ; 

von einer Rippe Qaerschnitte durch die Diaphyse nnd Längsschnitte 
dorch die EnoTpelknochengrenze ; 

einer besonderen Untersuchung wurde schlieBlich noch das durch das 
große Hämatom am Radius von seiner knöchernen Unterlage abg ehobene 
Periost nnterzogen. 

Gefärbt wurden die Schnitte mit carminsanrem Ammoniak, 
mit LithioDcarmin, mit Hämatoxylin-Eosin, mit Bendas Eisen- 
hämatoxylin, nach ran Gieson, mit Säurefuchsin-JodgrßQ und 
mit Orceiß-Carboltolnidin. 

Ich beginne die Darstellung der histologischen Verhält- 
nisse mit der Beschreibung der die blnterffUlten pathologischen 
Hohlräume auskleidenden Membranen. 

Diese Membranen, die in ihrer Dicke beträchtlich schwanken (im 
Hnmems x. B. zwischen 4 und weniger als ^ mm), schneiden gegen das 
angrenzende Hark- oder Knochengewebe scharf ab. Sie zeigen in ihrer 
feinfaserigen Struktur groSe Ähnlichkeit mit periostalem Cambiumgewebe 
und sind durch Kapillaren reichlich vascularisiert. Gegen die freie Ober- 
fläche hin schließt das Membrangewebe vielfach reichlich kömiges Pigment 
ein, an manchen Stellen auch noch rote Blutkörperchen. Vereinzelt finden 
sich verkalkte Einsprengungen, die dann mit ihrer Längsrichtung der freien 
Oberfläche der Membran parallel laufen. An der Grenze gegen den Blut- 
ergnS schließt die Membran au manchen Stellen mit einer schmalen, fein 
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Frakturen der Corticslis sind aucIi im Bereiche der Hämatome nicht 
mit einiger Wahrscheinlichkeit nachweisbar, wenngleich znzngehen ist, daß 
die Benrteilnog der komplizierten Verhältnisse besonder« in der Nahe der 
proximalen EpiphTsengreue des Hnmemg nicht geringe Schwierigkeiten 
darbietet. 

Die diaphysäre Spongiosa setzt sich an allen Epiphysengrenzen 
ans einer dem Knorpel zunächstgelegenen engmaschigen, piülisadenartig 
angeordneten Schicht nnd einer zweiten an diese sich anschließenden 
m^r locker gefügten Schicht zoBammen. Die Fallisadenschicbt besteht 
ans den provisorisch verkalkten Spangen von Knorpelgmndsnbstani, die 
bei der Ossifikation, nach AufschlieSang der Zells^en durch die in den 
Knorpel eindringenden Gef&Bschlingen, stehen geblieben sind; diaphysea- 
wärts werden diese Pfeilerchen dnrch ai^lagertes Knochengewebe all- 
mählich verstärkt, wahrend ihre Zahl gleichzeitig abnimmt, nnd so geht 
die PaUiaadenschicht ohne scharfe Grenze in die Schiebt der lockeren 
Spongiosa über. Von groBem Interesse ist nnn, dafi an den meisten 
Epiphysengrenzen die diaphysilre Spongiosa mehr oder weniger deutlich 
atrophisch ist; bald ist es mehr die Pallisadenschieht (Capitalnm Radii), 
bald mehr die lockere Schicht (Metacarpalknochen) ; in ganzer Ausdehnung 
frei von Atrophie ist aber die Spongiosa nor an der proximalen Epi- 
physengrenze des Hiimerus. Im Gegensatz dazu befindet sich die epiphy- 
säre Spongiosa niigeuds in atrophischem Zustande. Osteoide Sämne und 
Osteoblasten fehlen in der Pallisadenschieht gänzlich, auch in der proxi- 
malen Spongiosa der Humerus-Diaphyse, nnd treten erst in der lockeren 
Schicht in spärlichem Umfange auf, während der jenseits der Spongiosa 
gelegene Teil der Diaphyse und die epiphysäre Spongiosa normal reich- 
liche Apposition aufweisen, die der ebenfalls normal reichlichen Resorption 
das Gleichgewicht hält. Die Balken der diaphysären Spongiosa sind durch- 
weg in sehr starkem, durchaus pathologischem MaBe lacunär arrodiert, 
am allerstärksten an den Stelleo, wo die Spongiosa an eine ein Hämatom 
begrenzende Membran anstöBt; hier hört gleichzeitig jede Spur von Ap- 
position auf. 

Das Mark der Epiphysen ist sehr reich an Fettzellen, besondera 
im Zentrum, während die Markräume längs des Intermediär- und des Ge- 
lenkknorpels gewöhnliches splenoides Mark enthalten. Das Fettmaii ist 
nicht besonders hyperämisch, dagegen sind die von splenoidem Mark er- 
füllten Räume sehr vielfach hämorrhagisch infiltriert, oder enthalten, wo 
das nicht der Fall ist, wenigstens stark gefüllte Kapillaren. Am stäricsten 
sind hämorrhagisch infiltriert die Maikränme in dem Winkel Ewischen 
Intermediärknorpel nnd Epiphysenrinde, kleine hämorrhagische Herde 
finden sich vereinzelt übrigens auch im zentralen Fettmvk. Auch an 
den Stellen, wo Hämoirhagien fehlen, finden sich vielfach einzelne aoBer- 
halb der Gefä6e li^ende rote Blutkörperchen. Die hämorrhagisch infil- 
trierten Markräume weisen auffallend zahlreiche Osteoklasten auf, die Iv 
Conäre Arrosion scheint hier gesteigert zu sein. 
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In der Diaphyse trägt das Hark im Bereich der Spongiosa fast 
rein lelligen Charakter, nur aosnahmaweiae ist es hier schon etwas zellen— 
Inner (HetacarpeUmocheii, distale Epiphysengrenze des Humenu). Die 
lockere Spongiosa ist besonders ansgezeichnet durch ihren großen Reich- 
tom an Osteoklaatea. Diaphysenwärta von der Spongiosa wird das Mark 
deutlich faserig, gleichzeitig nimmt der Reichtom an Zellen bedeutend ab. 
Die Fasern verlaufen in der Längsrichtung des Knochens; sie sind oft 
sehr lang nnd strahlen nicht selten schlieQlich in das Knochengewebe ein. 
Je weiter von der Spongiosa entfernt, um ho mehr überwiegt die Gmnd- 
fiubstanz über die zelligen Elemente, und um so reichlicher treten in dem 
Mark Fettiellen anf, die im Bereich der Spongiosa gänzlich fehlen. Die 
Oberflächen der Knochenbalken und der Corticalis sind bekleidet von 
einer durchschnittlich etwa dreifachen Lage von Zellen (Zieglets EndostX 
nur an den laconir anodierten Stellen ist dieser Zellenbelag dürftig ent- 
wickelt oder fehlt hier sogar ganz. Die iutiacorticalen Markräume schlieBen 
ein feinfaseriges, zeUenarmes, Osteoblasten nnd Osteoklasten führendes 
Gewebe ein, das dem Mark der zentralen Markhöhle vollkommen ent- 
spricht. Fettzeiien enthalten die intracorticaien Harkränme nur ausnahms- 
weise (Rippe). 

Vascnlariaiert ist das Mark der Diaphyse xaa so stärker, je weiter 
man sich vom Intermediärknorpel entfernt. In der Pallisadenschicht 
treten die GefäSe ganz zurück, in der lockeren Spoi^osa sind sie schon 
recht zahlreich, gegen die Mitte der Diaphyse zu werden sie immer massen- 
hafter. Nur im Capibilnm Radii ist das Mark schon in der Pallisaden- 
schicht hochgradig hyperämisch. Hier begegnet man schon in der lockeren 
Spongiosa auf Schritt und Tritt Blutaustritten, weiter diaphysenwärts ist 
das Mark in großer Ausdehnung hämorrhagisch infiltriert. Auch diu be- 
nachbarten intracorticaien Markräume sind hier sehr stark hyperämisch 
nnd 'vielfach hämorrhagisch infiltriert. In den Präparaten von anderen 
Stellen ist die Hyperämie weniger ausgesprochen, doch nimmt sie überall 
gegen die Mitte der Diaphyse hin mehr und mehr zu, namentlich in der 
Nähe der Corticalis, und ist sehr vielfach mit Austritt von roten Blut- 
körperchen aus den Gefäßen verbunden. 

Das Periost zeigt an den meisten Stellen normale Verhältnisse; es 
ist von ganz überwiegend faseriger Struktur, Gefäße treten in ihm wenig 
hervor, der Gehalt an Zellen ist in der Regel da am größten, wo die 
Cambinmschicht besonders schmal ist. Mancherorts ist deutlich zn sehen, 
wie starke Periostfasem in das Knochengewebe einstrahlen. Wesentlich 
verbreitert ist das Periost Überall da, wo die Corticalis in höherem Maße 
atrophisch ist (in diffuser Ausdehnung im Metacarpalknochen nnd in der 
Rippe, fleckweise im distalen Abschnitt der Ulna-Diaphyae und im proxi' 
malen Abschnitt der Radius-Diaphyse). Das Periostgewebe dringt hier 
vielfach weit in den topographisch der Corticalis zukommenden Bezirk 
hinein vor, in der Regel unter Feinerwerden seiner Faserung; kalkhaltige 
Inseln, die in dem verbreiterten Periost liegen, erweisen sich durch ihre 
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Lage als Rest« der alten CorticalJs, nicht als verkalkte periostale Osteo- 
phjten. Wo das Periost mit einer ein Hämatom begrenzenden Membran 
EDsammentrifit (obere Epiphysengreiue des Humeras), setzt es sich in die- 
selbe tuunitt«lbar fort nnd bildet mit ihr ein Ganzes. 

Eine eingehendere Schilderong verlangen die im Periost selbst ent- 
standenen Hämatome. Nahe der distalen Epiphysengrenze des Hnmems 
beginnt in der Uragebnng des Hämatoms die Veränderung znnächst mit 
einer Verbreiterung und abnorm starken Voscnlarisation des Cambiums. 
Die Faserrichtung verläuft hier senkrecht lor Obeifläche der Corticalis. 
Sehr b^d beginnt nnnmefar die Cambinmschicht sich in der Mitte aofzu- 
fasem and aus ei nanderzu weichen. In den so gebildeten Spalt, der das 
Hämatom einschlieBt, ragen von beiden Seiten her die auseinandergefaser- 
ten Cambitunschichten wie ein flottierender Saum hinein. Dos an^efasertfl 
Gewebe ist fast ungefärbt geblieben (Nekrose), da« fibrCse Periost ist über 
dem BlnterguB stark verdfinnt. Die von dem Hämatom weiter entfernten 
Partien der anfgefaserten Schichten haben sich gut ge&rbt; besonders 
hyperämisch ist die der Corticalis anhaftende Hälfte. Die anfgefaserten 
Ränder sind vielfach hämorrhagisch infiltriert, einzelne Stückchen von 
mortifiziertem Cambiumgewebe sind von dem Qbrigen Periost ganz ab- 
getrennt und liegen mitten in dem Blut^rgofl. 

Wesentlich komplizierter liegen die Verhältnisse an dem durch den 
großen Blutergufl ara Radius vom Knochen abgehobenen Periost. Hier ist 
das Periost an der Stelle, wo es die alte Corticalis verläfit, mindestens 
doppelt so breit wie in der Norm Periost und Corticalis znsajnmen. Es 
besteht hier aus einer dünnen äufieren flbrfisen Schicht und ans einem 
knöchernen Balkenwerk, dessen äußeres Drittel ein engmaschiges, dem 
der normalen Corticalis ähnliches Gefüge hat, während die beiden iimeren 
Drittel aus dickeren Balken, die gröBere Harkräume umschließen, bestehen. 
Die Maschen des knöchernen Balkenwerks sind mit mäßig zellenreichem 
Markgewebe ausgefüllt; diejenigen Markräume, welche sich nach dem 
fibrösen Periost zu Glfnen, enthalten in ihren peripherischen Abschnitten 
Periostgewebe. Das Knochengewebe der Balken umschließt zahL-eiche 
Haverssche Kanäle; die Ausdehnung der lacunären Arrosion ist gering, 
osteoide Säume finden sich sehr zahlreich. An der Grenze gegen das 
Hämatom findet sich eine verkalkte Platte von der Ccuifiguration eines 
Osteophyten, welche im größten Teil ihres Verlaufs unmittelbar an die 
freie Oberfläche der abgehobenen Periostpartie hinanreicht. Sehr bald 
verjüngt sich das knöcherne Balkenwerk, und aji seiner limenfläche er- 
scheint eine ziemlich breite, von zahlreichen Kapillaren durchzogene, fein- 
faserige bindegewebige Schicht, in welcher um die Kapillaren herum 
kräftiger markierte Faserzüge sichtbar sind, die erste Anlage wetterer 
knöcherner Balken. So setzt sich die Struktur fort, indem die knöcherne 
Schicht sich zunächst noch weiter verschmälert, sodann sich wieder ver- 
breitert. Weiterhin hört die knöcherne Schicht ganz auf; es folgt eine 
mäßig breite gefäßarme aufgefaserte Cambium Schicht, die nach kurzem 
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Verlaaf wieder eiaein kräfl^ gefärbten Gambiumgewebe mit jnDgen gat 
verkalkten Ostnophyten Platz macht, das nur Doch eine schmale Schicht 
von mangelhaft gefärbtem Cambiumgewebe zwischen sich und dem Häma- 
tom übrig läßt. Schließlich folgt Rine kurze breite Zone von im allge- 
meinen gut gefärbtem, zellenreichem, lockerem Cambinmgewebe mit kleinen 
schlechter gefärbten EinschlüsBen gegen das Hämatom hin, und hierauf 
endlich eine sehr schmale Schicht von schlecht gefärbtem Cambiumge- 
webe, welche dem fibrCsen Periost als diloner Überzug anliegt 

Nahe der distalen Epiphysengrenze des Uumenis ist der periostale 
Blutei^uB an einer Stelle durch einen SiB im Periost in das umgebende 
Fettgewebe eingedrungen. Das Blut liegt hier in einem Spalt im Fett- 
gewebe, der von dem Riß im Periost ausgeht und zum Periost senkrecht 
steht. In der Umgebung dieser Stelle besteht eine beträchtliche Hyper^nie 
des Fett^webes. 

Sonst ist vom parostalen Gewebe nur hervorzuheben, daß die 
quei^e streifte Mtisknlatur vielfach in ansehnlichem Maße von Zügen von 
Fettzellen durchsetzt ist. 

ZnsaiDinenfassang. 

Es handelt sich nm eine schmerzhafte, oRenbar das ganze 
Skelett betreSeade, mit erheblicher BewegnogsstöniDgTerbtmdene 
Knochenerkranknng bei einem jungen Hunde. 

Die makroskopische üntersnchang ergibt an den tinter- 
snchten Knochen nnregetmäßige, z. T. sehr bedeutende Ver- 
dicknngen; dieselben sind durch entsprechend große Blntergüsse 
in nnd nnter das FerioBt bedingt. 

Bas Mark sowohl der Epiphysen als anch der Diaphysen 
ist vielfach hämorrhagisch infiltriert, stellenweise finden sieh 
anch im Mark große Hämatome. 

Die groBcß Blntergüsse sind durch bindegewebige Mem- 
branen gegen ihre Umgebung abgekapselt, von dem von der 
nnterli^enden Rnochenrinde ^»gehobenen Periost aus hat eine 
Neabildang von Knochengewebe stattgefunden. Beides beweist, 
di^ die Hämatome schon während des Lebens des Tieres längere 
Zeit bestanden haben. 

Fraktoren sind als Ursache der Blutungen nicht nachzu- 
weisen; die einzige Möglichkeit, die Blutungen zu erklären, 
liegt in der Annahme einer hämorrhagischen Diatbese. 

Die mikroskopische Untersuchnng deckt neben der hä- 
morrhagischen Diatbese noch weitere pathologische Verhältnisse 
an den Knochen auf. Es findet sich eine an den verschiedenen 
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Stellen yerschieden starke Atrophie der Cortiealis, ferner an 
der Mehrzahl der nnterenchten Biaphysenenden eine deatliche 
Atrophie der Spongioaa mit abnorm starker Airosion der 
Knochenbälkchen, während osteoide Säume ond Osteoblasten 
auffallend spärlich sind oder ganz fehlen. Das Mark besteht 
in den Epipbysen flberwiegend ans Fettzellen; in den Dia- 
physen hat es nnr im Bereiche der Spongiosa splenoiden Cha- 
rakter, im fibrigcQ ist es zellarm und von faseriger StmktDr. 
Mit Rachitis hat die aofgefundene Skeletterkrankung nichts 
gemein. Es fehlen die für die Rachitis charakteristischen ab- 
norm dicken osteoiden Schiebten und die osteoide Metaplasie 
des Knorpels, die provisorische Knorpelverkalkong zeigt keine 
wesentlichen Abweichnngen von der Norm. Es fehlt die 
Wucherung des Periosts mit ihren mangelhaft verkalkten Osteo- 
phyten, es fehlt schließlich auch die Unregelmäßigkeit der 
Verknöcherungslinie nnd die Verbreiterung der Knorpelwuche- 



Weit mehr erinnern die vorgefnndenen Veränderungen an 
die 6 a r 1 w sehe Krankheit. Auch bei der B a r 1 o w sehen 
Krankheit haben wir die hämorragische Diathese, insbesondere 
die Blntungen unter das Periost und in das Knochenmark, 
desgleichen den porotischen Znstand der kndchemen Rinden- 
schichten und die Atrophie der Spongiosen, mit der Spärlich- 
keit oder dem Fehlen von osteoiden Säumen nnd Osteoblasten. 
Der einzige Unterschied liegt darin, daS bei der Barlowschen 
Krankheit das Mark gerade im Bereich derSpongiosen eine schleim- 
gewebeartige Umwandlung erfahren hat, während es bei unserem 
Hunde gerade hier seinen splenoiden Charakter bewahrt hat. 

Der Fall beweist, daß bei jungen Hunden eine hämorrhagi- 
sche Skeletterkranknng vorkommt, die zunächst ffir Aachitis 
gebalten werden kann, sich bei genauerer Untersuchung aber 
als von ihr grundverschieden herausstellt. Zwischen dieser Er- 
krankung des Hundes nnd der Barlowschen Krankheit besteht 
eine weitgebende Übereinstimmung. Da jedoch andererseits 
im Verhalten des Markes nicht anerhebliche Unterschiede vor- 
liegen, durfte es sieb nicht empfehlen, die beiden Erkrankon- 
gen zu identifizieren. 



xxm. 

über die Folgen der Markkegelobllteration 
der Kaninchenniere. 

(Aua dem Patholt^iachen Institnte der Universität Qöttingen.) 

Von 

Dr. med. Tollenß. 



Verschließt man den AnsfQhningsgang eines drüsigen 
Sekretionsorganes, so geht im allgemeinen das fimktionelle, zn- 
gehörige Parenchym zugrunde, während die LGcke teilweise 
doTch narbiges, festes Bindegewebe ausgefällt wird. Bei den 
meisten Drflsen, z. B. bei der Leber und dem Pankreas, lassen 
sich diese Vorgänge sowohl experimentell, als anch an patho- 
logischen Fällen gut verfolgen. Nicht so einfach li^en die 
Verhaltnisse bei der Niere, wo der Übergang zwischen der 
Menge der kleinen ADsfßhmngsgänge, der geraden Hamkanäl- 
chen, und dem gemeinsamen Ureter durch das weite Nieren- 
becken vermittelt wird. Will man hier etwas dem Verschluß 
des Ductus pancreaticus oder choledochus Analoges schaffen, 
darf man nicht, wie man von vornherein denken könnte, den 
gemeinsamen Ausführungsgang, den Ureter unterbinden. Das 
hat zwar die Entstehung einer Hydronephrose mit allen charakte- 
ristischen Erscheinungen zur Folge, entspricht aber nicht dem 
Zngrundegehen des Parenchyms und der Bindegewebswucherung 
in anderen Organen, deren Ansführungsgang verschlossen ist. 
Um analoge Vorgänge za bekommen, maß man vielmehr einen 
Verschluß der geraden Harnkanälchen, der Sammelröhrchen an 
ihrem Ausgange, auf der Papillenspitze berbeifObren. 

In der Literatur ließ sich nur eine diesbezügliche Arbeit 
aus neuester Zeit auffinden: Petterson, Veränderung der 
Kaninchenniere nach Läsion der Papille. Zieglers Beiträge 33'"' 
P. legte zur Herbeiführung eines allmählichen Papillenver- 
Bchlusses in die durch Spaltung der Niere freigelegte, ebenfalls 
gespaltene Papille einen Faden ein. Es entwickelte sich rings- 
herum um den Fremdkörper Grannlationsgewebe, welches nach 
und nach eine ganze Reihe von Kanälchen verschloß. An einer 
Anzahl zu verschiedenen Zeiten nach dem Eingriff gewonnenen 
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Nieren ließen sich dann die aufgetretenen Verändenmgen fest- 
Btellen. P. kommt zu dem Schluß, daß die VerOdun^ der Ans- 
führungsgänge der Niereapapille beim Kaninehen zunächst eine 
mäßige, ziemlich gleichmäßige AuBdehnmig der Hamkanälchen 
hervorruft. Wenig später beginnt eine Bindegewebswncherung, 
die immer mehr überwiegend zum Schluß die ausgedehnten 
Kanälchen wieder zusammenpreßt und zum Teil verödet. Eine 
Cystenniere soll nicht entstehen. 

Der von uns eingeschlagene Weg war etwas anders inso- 
fern, als wir auf die allmähliche VerOdung verzichteten, um 
dafOr durch Abbrennen der Papillenspitze einen genau lokali- 
sierten und ganz sicheren Verschluß zu erhalten. Zu dem 
Zweck wurde in der Lendengegend des Kaninchens ein aus- 
reichender Schnitt angelegt, die Niere laxiert und vorgezogen. 
Nach Abklemmung der Gefäße am Hilns wurde die Nieren- 
snbstanz gespalten, bis der einzige Itlarkk^el mit der Papillen- 
spitze freilag. Hierauf wurde mit einer glühenden Sonde die 
ganze Papillenspitze abgebrannt, so daß notwendigerweise sämt- 
liche AusftihmngBgänge verschorft sein mußten. Nach Ver- 
nähnng der Niereuwunde wurden die Klemmen von den Gefäßen 
entfernt und das Oi^au zurflckgebracht. t)ie Wunde heilte 
ausnahmslos gut. Die Tiere erholten sieh bald und ließen im 
weiteren Verlauf keine Krankheitszeichen erkennen. 

Nach 4, 8J- und 12 Wochen wurde dann die Niere operativ, 
wieder ohne bleibenden Schaden fflr das Tier, entfernt, nm die 
Veränderungen zu studieren. 

I. Niere, 4 Wochen nach Verschluß der Papille: 
Die Niere ist tkuBerordentlich vergrößert, mindestens anf dos doppelte 
des normalen Volumens. Die Kapsel löst sich leicht mit Aosnahme der 
linearen Narbe der Operations wem de. Die Oberfläche ist glatt. Der 
Durchschnitt sehr blutreich. Die Stelle der sonst prominenten Papille 
ist von einer eingebuchteten, glatten, glänzenden Narbe eingenommen. 

Der mikroskopische Schnitt — Haemdann, van Gieson, Orange 
— erscheint bei Lapenbetrachtnng wie durchlöchert von kleinen Hohl- 
räamen, die, wenn auch Ober die ganze Fläche verteilt, doch eiozelno 
Partien mehr als andere zu durchsetzen scheinen. In der Rinde sind es 
mehr runde und gewundene Lumina, im Markkegel mehr längere Schläuche. 
An Stelle der zerstörten Papille liegt dichtes, stark rot gefärbtes Gewebe, 
von dem denUiche Zfige {ächerfOmiig nach der lUnde ziehen; ein besonders 
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stulier Strang erreicht die Oberfläche und verursacht hier eine flache Ein- 
bachtong der Kontur. 

Bei mikroBkopiacher Betrachtung erwiesen sich die vor der Ver- 
brennung betroBenen Teile bereits wieder von einem mehrschichtigen, 
hohen Cylinderepithel ausgekleidet. Einige schlauchförmige EinsCOIpungen 
könnten vielleicht RegenerationsvorgiLnge bedeuten, die zur Bildung von 
Hamkanälchen führen sollen. Das Epithel sitzt auf einem zellreichen 
Gnmulationsgewebe, in dem einzelne epithelbekleidete Lumina liegen, die 
znm Teil dem hohen Epithel nach obigen quergetroffenen Schläuchen ent- 
sprechen könnten, ziyn Teil aber auch von niedrigem Epithel ausgekleidet 
ans Resten früherer Hamkanälchen hervorgegangen sein dQrften. Weiter- 
hin entwickeln sich immer mehr feste Bindegewebsfasern, bis scUiefilich 
ein derbes, dichtes Narbengewebe den ganzen Markkegel durchsetzt, so 
alle im Schnitt vorhandenen Hamkanälcben nntcrb rechend und verschlieSend. 

Die dadurch bedingte Sekretatauung hat, wenn auch fleckenweiae, 
mehr oder weniger stark ausgesprochen, ziemlich die ganze Niere betroffen 
und zu einer beträchtlichen Erweiterung der Sekretgänge geführt, die das 
siebartige Aussehen der Niere bewirkt. Die geraden Harnkanälchen bilden 
lange, auf das 2— Sfache des Normalen erweiterte, meist leere, bisweilen 
von Gerinnsel erfflllte Schläuche, deren Wand von abgeplatteten Epithel- 
zellen ausgekleidet ist Die Erweiterung ist nicht überall cylindrisch, vielmehr 
siehtman an günstig getroKenenKanälchen, wie engere Stfleke spindelförmig 
erweiterte verbinden. In den Markstrahlen lassen sich einzelne derartige 
Schläuche bis fast unter die Kapsel verfemen. Zwischen den Markkaoälchen 
liegt das etwas vermehrte interstitielle Gewebe, dessen Volumen noch durch 
die strotzend gefüllten, stark erweiterten Kapillaren sehr veigrßßert wird. 

Die gewundenen Kanälchen der Rinde sind mindestens ebensoweit 
wie die geraden Harnkanälchen, nur stellen sie ihrem anatomischen Bau 
nach gewundene, verschlungene Schläuche dar. Teils sind sie leer, teils 
mit Gerinnsel oder Cylindem gefüllt. Die Wand besteht bei den engeren 
aus höheren kubischen Zellen, bei den weiteren aus ganz platten Epithelien 
mit gnt geerbten, dicken Kernen. Dazwischen sind auch völlig normte 
Schläuche eingestreut, die oft einzeln liegen, mm Teil aber auch zu Inseln 
vereinigt mitten in das stark veränderte Gewebe eingesprengt sind. 

Die Kapillarschlingen der Glomeruli sind unverändert, die Kapseln 
etwas erweitert, die Wand nicht verdickt, ohne Epitheldesquamation. 

Die Zellinlllä-ation in der Rinde ist beträchtlicher als im Marke. An 
«nzelnen Stellen, namentlich um die großen Gefäfie her^un und dicht 
nnter der Oberfläche finden sich größere Rondzellenanhäufnngen. Wie 
oben bezüglich der Epithel Veränderung erwähnt, ist auch die Bindegewebs- 
entwicklung nicht ganz gleichmäflig. Schon makroskopisch ließen sich 
mehrere starke, lateralwärteziehende Züge erkennen. Der eine dieser 
Züge erweist sich mikroskopisch als festes Narbengewebe, welches in sich 
Reste von offenbar bereits zusammengepreßten Harnkanälchen als ZeU- 
hänfen nnd enge Schläuche einschliafit. 
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Allea in allem hat in dieser Niere die Abbrennnng 
der Papillenfläche nach 4 Wochen zu einem fast 
Tfilligen Verschluß der AnsfflbrongsgSnge und durch 
die Sekretstauung zu einer zwar tleckweisen, aber 
doch ziemlich allgemeinen Erweiterung der Harn- 
kanälchen in Mark nnd Rinde geführt. Im Beginn 
ist eine in der Rinde am stärksten anfgetretene Binde- 
gewebs Wucherung, die ebenfalls ein fleck weises 
Wachstum erkennen läßt. 

U. Niere nach &| Woche: 

Die Niere ist etwas unter normaler Größe. Die Kapsel ist an der 
einen Hälfte leicht mit der Rinde verwachsen, die Operationsstelle ist von 
nekrotischen Massen nnigeben. Anf den einen l&teralen Drittel der ent- 
gegengesetzten Niereohälfte finden sich einige Unebenheiten nnd Ein- 
ziehungen. Die Verkleinerung der gansen Niere wird hauptsächlich durch 
die Schrnmpfung dieses Teiles veninacht. Anf dem Querschnitt erweist 
sich die Papille wiederum als glatt vernarbt 

Die mikroskopischen Schnitte durch die ganze Niere — dem Sektions- 
schnitt entsprechend — haben höchstens die Hälfte des Flächenrkames des 
ersten Präparates. Das eine laterale, am meisten von der Schrumpfung 
betroffene Drittel erscheint im ganzen stark rot gefärbt, namentlich f^t 
ein kompakter roter Fleck dicht unter einer der Binbachtongen der Ober- 
fläche anf. Eine ebenso rote Handpartie liegt am entg^engesetzten Pole 
des Nierenschnittes, während die Mitte nur im Markkegel etwas fibemormal 
rot gefärbt ist. Das erst erwähnte Drittel ist von noch größeren nnd 
dichteren Ldchern wie die erste Niere dnrcbgetzt, nnd zwar liegen die 
Lumina hier hauptsächlich im Mark, in den der Rinde angrenzenden 
Partien. Die mittlere Nierensnb stanz erscheint makroskopisch intakt, 
ohne Löcher. 

Mikroskopisches Bild: Der dnrch die Verbrennung gesetzte Defekt 
ist durch mehrschichtiges, aus schlanken Cylinderzellen bestehendes Epithel 
Oberz<^en. Ein dnrchtretender Ausführungegaog ist nicht getro&en. An 
dieses Epithel stoßen direkt, nicht erst dnrch breites Narbengewebe ge- 
schieden, die ausführenden Hamkanälchen. Diese sind hier, in ihrem 
Anfange, von normaler Weite und von hellem, kubischem, gut koninriertara, 
großkemigem Epithel ausgekleidet. Daneben liegen ebenso zahlreiche, 
gleich weite, teilweise mit Blut gefüllte Kanälchen, deren Wand mit ein- 
zelnen dicken Kernen belegt ist Der schmale Protoplasmaleib dieser 
Zellen bildet eine dunkle Linie, welche die Keine umzieht nnd unter- 
einander verbindend das Kanälcheu begrenzt. Ohne Zweifel bandelt es 
sich um nengebildete Kapillaren, die das Narbengewebe durchsetzen. Ge- 
trennt sind die Kanälchen voneinander durch ein zellreiches, festes, nicht 
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Behr maasiges Bindegewebe, deesen Gesamtmenge aber doch dem der 
ersten Niere g^enüber betrtlchtlich vennehrt ist 

In den oben erwähnten stark roten Partien wird nun ein Teil der 
Hunkanälchen je näher der Rinde nniso weiter, bis das Lumen schiieBlich 
auf das 3 — Ifache vergrSBert ist. Das Epithel wird dabei flacher, and 
die Zellkerne rQcken anaeinander. In den noch in die Rinde hinein- 
liehenden Markstrahlen nimmt dann die Erweiterung wieder ab. Zwischen 
diesen Kanälchen liegt reichlich Bind^ewebe, das, wie einzelne Qner- 
Bchnitte leigen, die weiten Lnmina mit Rbgfasem umschlieBt. Ein anderer, 
gröBerer Teil der geraden Hamkanälchen dieses lateralen Drittels ist be- 
deutend weniger erweitert, auch sebmaler nocli, als der Durchschnitt der 
KauSlchen in der ersten Niere. DafOi liegt aber viel mehr Bindegewebe 
iwischen diesen Schläuchen, so daß man den Eindmck hat, die KanUchen 
seien bereite wieder vom wnchemdoi Interstitinm insanunengepreBt. 

In der Rinde dieses lateralen Drittels gibt es sehr weit« gewundene 
Schläuche, die allerdings nur etwa \ der Weil« der geraden Hamkanälchen 
erreichen. Ausgekleidet sind sie mit kubischem, die weitesten mit völlig 
flachem Epithel. Nebendiesen,derNiere ein siebartiges Aussehen verleihenden 
Eanälchen liegen nnmittelbar ganze Inseln von solchen, deren Lumen kanm 
noch zu erkennen ist. Dementsprechend ist die an sich in diesem ganzen 
Rindenabschnitte schon recht beträchtliche Bindegewebsentwicklung hier, 
wo die Kanälchen am engsten sind, am bedentendsl«n. Wie in der vorigen 
Niere finden sich darin zahlreiche Randzellenhaufen, die dem Ganzen einen 
entzQndlichen Charakter geben. 

Die Kapseln der Glomemli sind alle erweitert, einzelne bis zn doppelter 
GrOfle, leicht verdickt ond von Bindegewebsringen nmschlossen; die Kap- 
pillarknänel sind wohl erhalten. 

Auffallend ist ein mitten in diesem bindegewebsreichen Gebiet liegender, 
scharf abgegrenzter, völlig normaler Rindenileck. 

Der oben erwähnte Streifen am anderen Pole der Niere zeigt die be- 
schriebenen Veränderungen in weiter fortgeschrittenem Stadium. Die 
geraden Hamk&nälchen eind höchstens noch normal weit, meist enger ond 
an Zahl vermindert. Das Bindegewebe dazwischen ist reichlich und fest 
Die gewundenen Kanälchen der Rinde zeigen meist noch ein weites Lumen, 
das aber nur noch ab Folge der starken Epithelabflacbung besteht, während 
der Umfang der Tnnica propria geringer als der normaler Hamkanälchen 
ist An einzelnen Stellen des dichten Bind^ewebes sind ab Reste des 
funktionierenden Parenchyms nur noch einige kleine mit minimalen Epithel- 
zellen besetzte Lumina übrig geblieben. Die Kapillarsctilingen der Glomemli 
dagegen sind wohl erhalten, die Kapseln noch etwas erweitert. 

In den übrigen Teilen der Niere, also fast j, findet man häufige kleine 
Bind^ewebsinseln in Rinde und Mark, sonst läfit sich nichts pathologisches 
erkennen. Man moS also, da die Papille gründlich abgebrannt und der 
Verschlufi der HarnkanUchen sicher voUständig war, annehmen, daB sich 
die diesem Nierengebiet augebOrigea OSnongen wieder beigestellt haben. 
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und d»6 sich dadurch die vorher gesetiten Andenmgen, die analog denen 
des ersten Präparates waren, znrflc^ebildet haben. 

Im ganzen hätte man gegenQber dem ersten Prä- 
parate einen Fortschritt in zweierlei Weise zn ver- 
zeichnen. Einmal haben sich die verschlossenen 
Kanäleben zam größeren Teile wieder geöffnet. Da- 
durch ist ein Rßckgang der durch die Sekretstaunag 
gesetzten Veränderungen zustande gekommen. Dann 
aber ist an anderen Stellen, deren öffnnngen nicht 
wieder erstanden, als Folge des dauernden Papillen- 
verschlnsses die Bindegewebswuchernng sehr viel 
intensiver geworden und hat so die vorher weiten 
Harnkanälchen zum großen Teil wieder zusammenge- 
preßt, einige bereits bis auf kleine Epithelreste ver- 
nichtet. Ein anderer Teil der Kanälchen ist noch sehr 
erweitert. Am stärksten die geraden Rohrchen ander 
Grenze von Rinde und Mark. 

Schwer veränderte Teile nnd normale liegen ohne Über- 
gang nebeneinander, so daß eine fleckweise Verteilung entsteht, 
die ihrerseits natürlich von der Gruppierung der offenen, resp. 
verschlossenen Harnkanälchen abhängt. Die stärksten Binde- 
gewebsansammlungen liegen Qnt«r der Kapsel. 

III. Niere nach 12 Wochen: 

AnBerlieh unterscheidet sich diese Niere von der sweiten durch al&rke 
narbige Einziehungen der Oberfläche des einen lateralen Drittele, welches 
anBerdeni stark geschrumpft ist. Die übrigen NierenpartieD weisen auch 
noch einige kleine Narben der Oberfl&che auf, die aber sonat glatt und 
nicht mit der Kapsel verwachsen ist. Im ganzen ist diese Niere fast so 
groll, wie die sweite, Hit der Lupe sieht man in der Rinde einzelne 
Lnmina; so durchlöchert, wie die ersten beiden Nieren ist sie nicht. Schon 
makroskopisch läßt sich an diesem Präparat ebenfalls erkennen, was durch 
die vorige Niere evident war, daß aämlich der erst völlige Verschluß der 
Harnkanälchen zam giüäerea Teil wieder durchbrochen wird, und dafi sich 
nur dort dauernde Veränderungen ausbilden, wo der Verschluß geblieben ist. 

Auf einem senkrecht zur Oberfläche gerade durch eine große Narbe 
gelegten- Schnitte sieht man mikroskopisch folgende VerhSltoisse: Der 
Papillenrest ist von einer dichten Epithelschicht aberzogen. Ein mit Ver- 
zweigungen längsdurchschnittenes Sammelrfihrcben zeigt eine weite, von 
intaktem Epithel ausgekleidete, also vöUig restituierte Öffnung. Die Hark- 
Icanälchen sind von unteraormaler bu hfichsteuB normaler Weite. Dire 
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Epithelherne sind verschieden groS, eckig inm Teil, bänAg äbereiDaader- 
gediäogt. Die Zellen sind nicht mehr scharf konturiert. Die Lumina 
sind leer, oder enthalten desqnamierte Epithelien nnd Gerinnsel. Zwischen 
den Röhrchen liegt derbes, kemarmes, von spärlichen, weiten Kapillaren 
durchzogenes Bindegewebe. Die Zahl der geraden Hamkanälchen ist be- 
deutend venniodert. Obwohl der betroffene Teil der Niere kleiner als ein 
entsprechendes nonnales Stück ist. sind die einzelnen Rdhrchen noch dnrch 
dicke Bindegewebssepta voneinander getrennt, so daB man ihre Zahl 
höchstens noch auf ein Sechstel der ursprünglichen schätzeD kann. 

Die Harnkanülchen der Rinde sind noch schlechter erhalten. Oftmals 
finden sich nnr einige Meine Nester oder Stränge von kleinen Epithel- 
zellen. Die übrigen stellen enge, zum Teil gewundene Lumina mit schlecht 
erhaltenem at^plattetem, häufig desquamiertem Epitliel dar. 

Desto reichlicher ist in der Rinde die Bindegewebswuchenmg, die 
noch viele ttundzellenhaafen enthält. 

Bei weitem besser sind die Glomeniii erhalten. Das Kapillamelz ist 
eng. kerareich, mit Blut gefüllt. Die Kapsel besteht ans einer einschich- 
tigen Lage platter Zellen mit langgestreckten Kernen. Einige Knäuel 
werden von der Kapsel eng umschlossen, meist iat der Kapaelranm etwas 
erweitert, bei einigen hängen die Kapillarknäuel in der cyatenartig weiten, 
sonst leeren Kapsel. Die Zahl der Glomemli hat nicht abgenommen. 
Hyalin umgewandelte ßnden sich nicht. 

An den stärkst veränderten Partien sieht man an Stelle des Mark- 
kegels nur eine derbe Bind egewebsschi cht, die einzelne Zelltrümmer als 
einzige Reste der geraden Hamkanälchen umschüeBt. In der Rinde, dicht 
«D der Grenze zum Hark, hegen einige von Bindegewebsringen umgebene, 
ZD \ mm breiten Cysten erweiterte Glomemluskapseln, deren Schlingen als 
wandständige Knäuel erhalten sind. Weiter nach der Oberfläche zu liegen, 
wie eben beschrieben, die Glomemli im dichten Bindegewebe, das nur noch 
spärliche Reste der gewundenen Kanälchen enthält. Auffallend ist eine 
kleine, unverändert« Rindenpartie mitten in diesem so hochgradig affi- 
lierten Gewebe. 

Auf einem Schnitt durch die ganze Niere sieht man wiederum, wie 
die Veränderungen nur einen Teil, die lateralen Nierenpartien, ergriffen 
haben, während der größere Teil der Niere nonnale Verhältnisse bietet. 
Nicht in verkennen ist auch hier wiederum eine leicht fleckweise Anord- 
nung nnd auch ein verschieden weiter Fortschritt der Prozesse, beides 
jedenfalls durch Anordnung und verschiedenzeitige Neubildung der OB- 
nongen der Hamkanälchen bedingt. 

An der Hand dieser drei, nach 4, 8^ nnd 12 Wochen ge- 
wonnenen Nieren kann man sich ein klares Bild Ton den 
Folgen des PapilienverBchlnaseß der Kaninchenniere machen. 
Zunächst, solange der Verschloß, alle Haokanälchen be- 
treffend, vollständig ist, weiten sich die Drüsenschläuche sämt- 

Tirehowi inbii L pithol. Amt. Bd. 177. HfL 3. 34 
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sie spezifischer Natnr sind, oder ob sie eingereiht werden 
müssen unter die auch aus anderen, allgemeinen Ursachen 
vorkommenden Gefäßerkrankungen. Daß bei interstitieller Neph- 
ritis spezifische Veränderungen im peripheren Arteriensystem 
vorkommen, ist nämUch vielfach behauptet worden. 

Johnson^) nahm an, daß die Arterienerkrankung durch 
eine Hypertrophie der MusculariB charakterisiert sei. Diese 
Hypertrophie will er außer in den Nieren auch im Gehirn, der 
Pia mater und in den Gedärmen bei Brightscher Krankheit 
gefunden haben. Ewald^ bestätigte diese Befunde, ohne im 
übrigen Johnso ns Ansicht über die Entstehung der Mnscnlaris- 
Hypertrophie zu teilen. Senator") bezeichnet aber das iso- 
lierte Vorkommen von Mnscnlarie-Hypertrophie auf Grund 
eigener and fremder. Untersncfaungen als sehr selten. 

Gull und Sutton') hielten sogar die Nephritis nur für 
den Ausdruck einer allgemeinen, spezifischen Gefäßerkrankung, 
die sie „arterio-capillary fibrosis" nannten, und deren Wesen 
sie in einer „hyalin-fibroiden" Veränderung in den Arteriolen 
and Kapillaren der meisten Organe des Körpers sahen. Obwohl 
Johnson^) noch in demselben Jahre in einer Sitzung der 
Royal Medical and Chimrgical Society diese Befunde als Kunst- 
produkte bezeichnete, fanden die Gall-Snttonschen Anschaunn- 

') Johnson, George. On certain points in the anatomy and pat}ia- 
logy of Brights disease of the kidney and od the inflnence of the 
minute hioodvessels of the kidney upon the circulation. Roy. med. 
and chir. Soc. Dec, 10, 1807. Brit, med, Joum. Dec. 21, 1867, 

") Ewald. C. A,, über die Verändenmgon Meiner GeföSe bei Morbus 
Brightii nnd die darauf bezüglichen Theorien. Dieses Archiv, Bd, 71, 
1877, 

S) Senator in Nothnagels Handbuch XIX. 1. Krankheiten der 
Nieren. 1899. 

*) Call. William, G. and H. Sutton, Od the pathology of the mor- 
bid State commonly calied chronic Bright's disease with contraclet 
kidney (arterio-capillary fibrosis) citiert nach v. Bnhl, Über Brights 
Granuläre chwnnd der Nieren und die damit zasammenh&ngende Hen- 
hypertrophie. Mitteilungen ana dem Pathol<^schen Institut zu 
München. 1878. 

^) Johnson, George. Pathology of chronic Bright's disease with 
contracted kidney with special reference to the theory of aiterio- 
capillary fibrosis. Brit. med. Joum. 604 u. 606. 1872. 
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gen zahlreiche Anhänger, In Frankreich entwickelten Debove 
nnd Letalle^) ganz ähnliche Anschauangen. In England soll 
Anld^ noch im Jahre 1892 die Beschreibangen Gnlls nnd 
Buttons teilweise bestätigt haben. 

Friedetnann^ neuerdings spricht die Form der Intima- 
Terdieknng, deren Grundlage starke elastische Lamellen bilden, 
als spezifisch fflr Nephritis an, als eine Hypertrophie, deren 
Ursache in der Erhöhung des Blutdruckes, bedingt durch die 
Nierenerkrankung, za suchen sei. 

Im Gegensatz zn den genannten Forschem faßte Koester*) 
die Erkrankung der Nierenarterien bei Nephritis interstitialis 
als eine Endarteriitis obliterans auf, welche in demselben Ver- 
hältnis zur chronischen Entzündung stehen soll, wie die In- 
timaverdicknng der Gefäße innerhalb chronisch entzündeter 
Gewebe überhaupt. Die Gefäßerkrankungen werden hier als 
Folge- oder Teilerscheinungen der chronischen Entzündungen 
gedeutet, die dadurch zustande kommen, daß der Entzündungs- 
prozeß anf die Gefäßwand fortschreitet. 

Jores'^) bat nicht direkt Stellung genommen zu der Frage 
nach der Natur der Veränderungen der kleinen Gefäße bei 
Nephritikem, von ihm werden diese Verhältnisse nnr gestreift. 
Die Behauptui^ Friedemanns, daß die Intimaverdickungen, 
denen eine Lage starker, voneinander abzweigender elastischer 
Lamellen zi^runde Hegen, als Hypertrophie aufzufassen sind, 
scheint von Jores erst wirklich bewi^en zu sein. Da nun 
Jores diese von ihm als „hyperplastische Intimaverdickung*' 
bezeichnete Form von der einfachen Bindegewebswuchemng 
der Intima, wie sie bei echter, nicht arteriosklerotischer End- 

^) M. Debove et M. Letulle, R«cberches anatomiquea et cliniques 

snr rhypertrophie 'cardiaque de la nepbrite interstitielle. Archives 

genertües de medecioe T. Serie T. 5. 1880. 
B) Aald, A.. G., Retnarks on the State of the vessels of the pia mater 

in Bright'a diseHse (Arterio-capillary-fibrosia), Lancet Hay 7. 1892. 

Citiert nach Vircho w-Hirsch, Jahresbericht 1892. 
^ Ulrich Friedemann, Über die Veränderungen der kleinen Arterien 

bei Nierenerkranknngen. Dieses Archiv, Bd. 1Ö9. 1900. 
') Koester, Ober Endarteriitis und Arteriitis. Sitsnngsber. d. niederrh. 

GeseUschaft. 20. Dez. 1875. 
5) a. «. 0. 
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arteriitis obliterana Torkommt, genetisch zn trennen Termochte, 
ei^bt sich auch ein Einwand gegen die Koestersche Auf- 
fassung. Denn die Intimaverdiekang in den kleinen Arterien 
der Schrampfniere ist so überwiegend nach dem Typus der 
„hjperplastischen Intimaverdickung*' gebaut, dafi sie mit der 
in Entzündungsgebieten schlechthin vorkommenden Endarterütis 
obliterans schon ans diesem Grunde nicht auf eine Stufe ge- 
stellt werden kann. 

Andrerseits wird von Jores die Auffassung Friedemanns 
widerlegt, daß die erwähnten Veränderungen der Arterien in 
der Schrumpfniere fflr letztere spezifisch seien. Denn Jores 
konnte nachweisen, daß der genannte Typus der Intimavei^ 
dickung bei arteriosklerotischen Gefäßen nie vermißt wird und 
überdies auch in Nieren vorkommt, welche keine interstitielleo 
Entzündungsvorgänge aufweisen.. Immerhin aber bezieht sich 
dies letztere alles nur auf die Arterien der Sehrumpfniere selbst, 
nicht auf das gesamte Arteriensystem der Nephritiker, und es 
schien mir deshalb, wie gesagt, nicht uninteressant, in einem 
hierfür geeigneten Fall diese Verhältnisse zu prüfen. 

Der untersuchte Fall war deswegen geeignet, weil er 
erstens ein junges Individuum betraf, dessen Alter und Ge- 
schlecht es ansschließen ließen, daß Gefäßerkrankungen ans 
anderer Ursache als der Nephritis vorhanden waren. Zweitens 
war der Fall nicht in dem Sinne mit Arteriosklerose kombi- 
niert, als eine makroskopisch erkennbare Veränderung nicht 
vorlianden war. Die Aorta, die großen Gefäße und die Coronar- 
arterien wiesen allerdings gelbe, trübe, leicht erhabene Flecke 
auf. Diese Veränderungen würden nach der von Jores ent- 
wickelten Anschauung allerdings schon als beginnende Arterio- 
sklerose aufzufassen sein: bis vor kurzem, d. h. ohne die Jores- 
sehe Arbeit hätte man sie als fettige Degeneration ansprechen 
müssen. Ich werde später noch zu erörtern haben, inwieweit 
dieser Befund meine Schlußfolgerungen etwa berühren könnte. 
Drittens war es ein Fall von typischer Nephritis interstitialis 
mit schulmäßigem Nierenbefund, Hypertrophie des linken Ven- 
trikels und Retinitis albuminurica. 

Ich habe es mir angelegen sein lassen, den Fall mit mög- 
lichster Gründlichkeit zu untersuchen. Von allen Dianen, 



Mnsfcolatnr etc. wurden atiBgiebig Schnitte angefertigt, die großen 
Gefäße selbstverständlich eingehend berücksichtigt. Die in 
Formalin konservierten Stücke wurden in aufsteigendem Alkohol 
entwässert und gehärtet, dann in Paraffin eingebettet. Bei 
den großen Gefäßen worden die konzentrierten aLkoholischen 
Lösungen gelegentlieh durch Anilinßl ersetzt, nm Schmmpfan- 
gen möglichst zu vermeiden (Schmorl). Die Schnitte wnrden 
stets sämtlich nach van Gieson, außerdem nach Weigerts 
Methode zur Färbnng des elastischen Gewebes, entsprechend 
den Angaben Fischers'^) auf Elastin-Blau und Elastin-Rot ge- 
färbt. Außerdem wurden von allen Teilen Gefrierschaitte an- 
gefertigt. Diese wurden nach Angaben Fischers'') mit Su- 
dan in und Scharlach-Rot auf Fett gefärbt. Bei einigen 
Schnitten wurde auch die kombinierte Elastinfett -Färbnng 
Fischers^ zur Orientierung angewandt. 

Ich erblicke in der eingehenden Untersuchung des gesam- 
ten, vor allem auch des peripheren Gefä%ebietes einen nichf 
geringen Teil des Wertes meiner Untersuchung, der vor allem 
auch den Mangel eines zahlreicheren Materials in etwa aus- 
gleichen soll. 

Klinisch war leider über den Fall außer der klinischen 
Diagnose „Nephritis, Retinitis albuminurica'" nichts zu ermitteln. 

Sektionsbericht.^) Weibliche Leiche, 23 J. alt. Schlechter 
Eraähningsznstand. GracUer Körperban. Ödeme an beiden unteren Ex- 
tremitäten nnd den äußeren Genitalien, 

Schädel von mittlerer Größe, Ober- nnd Innenfläche glatt, Dura- 
Innenfläche blank, Pia durchscheinend, anämisch. Gehim hat gute Kon- 
sistenz, keine Herderkrankangen. geringen Blutgehatt. Dnra an der 
Schädelbasis blau und glatt. Hirnarterien im allgemeinen dünnwandig. 
nur Vertebrales etwas dickere , weifiliche Wand , ebenso Stämme der 
Ca rot i den. 

In Bauchhöhle keine freie Flüssigkeit, Peritoneum blank, Zwerchfell- 
stand beiderseits 5, Rippe. 

1) B. Fiicher, Ober Chemismus und Technik der Weigertschen Ela- 

stinförbuDg. Dieses Archiv, Bd. 170. 1902. 
") Derselbe, Ober die Fettfärbung mit Sudan 111 und Scharlach-R. 

Oenttalblatt f. pathol. Anatom, Bd. XIII, 1902. 
3) Derselbe, Weiteres zur Technik der Elastinfärbnng. Dieses Archiv, 

Bd. 172, 1903. 
*) Sektions-Joumal des Pathol. Instituts Bonn, 1902, No. 286. 
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längsgestreiften Fsserechicht ab, in die in diskontümierlicher Reihe groBe 
mehrkernige, osteoklastenähnliche Zellea eingebettet sind, letztere können 
jedoch anch ganz fehlen. Der Oberfläche der Membran haften vielfach 
noch Kaufen von ziemlich unverändert aussehenden roten Blu&örjterchen 
an, an manchen anderen Stellen wiederum aind die Hlutkörpercheu zu 
größeren Schollen zusammengebacken. 

Die liisto logt sehe Betrachtung der einzelnen Gewebe, aus 
denen sich der Knochen aufbaut, ergibt folgende VerhältniBse : 

In den lntermediärknor()eIn verläuft die Grenze zwischen ruhen- 
dem und wucherndem Knorpel an allen untersuchten Epiph;sei^renicn 
geradlinig oder grobwellig, ohne pathologische UnregelniäBigkeiten. Die 
üreite der Wucherungsschicht beträgt nur ausnahmsweise mehr als 
1 mm; so an einem I'onkte der proximalen Epiphysengrenze des Hiunerus, 
wo die Schicht eine Breite von 3 mm, and an einer SteUe der distalen 
Epiphysengrenze der Ulna, wo sie eine solche von 6 mm erreicht. Um- 
gekehrt ist an der proximalen Epiphysengrenze des Radius die Wnchentngs- 
Echicht stellenweise abnorm schmal, indem der ruhende Knoq>el sich keil- 
förmig in den wuchernden bineiuschiebt Die größten Unr^elniäBigkeiten 
zeigt der Ban des Intermediärknorpels an der distalen Epiphysengrenze 
des Humerua. Hier ist er an den verschiedenen Stellen sehr verschieden 
breit; an manchen Punkten fehlt er gauz, an anderen ist er wieder ziem- 
lich ansehnlich. An manchen Stellen befindet sich hier fast der ganze 
Knorpel in ruhendem Zustande, sodaB der wuchernde Knorpel auffallend 
schmal, der ruhende auffallend breit erscheint; an anderen Stellen befindet 
sich im Gegenteil der Knorpel fast in seiner ganzen Breite im Znstande 
der Wucherung. Auch der dar Epiphyae zugekehrte wuchernde Knorpel, 
von dem sonst nichts besonderes zu erwähnen ist, ist in der distalen 
Enorpelfnge des Hnmems an manchen Stellen recht bieit, während er an 
anderen SteUen ganz fehlt 

Die Grenze zwischen Knorpel und diaphysärer Spongiosa 
verläuft an den meisten Epiphysengrenzen sehr regelmäßig, geradlinig 
oder grobwellig. An der Grenze zwischen knöcherner Rippe und Rippen- 
knorpel ragen von der Wnchemngsschicht einige kleine Knorpeliapfen 
von weniger als 0,5 bis höchstens 1,5 mm Länge in die Spongiosa lunein: 
auch an der proiimalen Epiphyaengrenze des Radius findet sich ein der- 
artiger, 1 mm langer Knorpel zapfen. Etwas Pathologisches stellen diese 
Zapfen nicht dar, man findet sie oft genug bei ganz gesunden jnngen 
Tieren. Das gleiche gilt von kleinen Knorpel zapfen, die stellenweise von 
dem ruhenden Knorpel aus in die Epiphyse hineinragen (proximale Epiphysen- 
grenze des numerus); auch ein vom Intermediärknorpel abgesprengtes, 
frei in der Epiphyse liegendes, an den Rändern zum Teil oaaiflziertes 
Knorpelstückchen (distale Epiphysengrenze des Radius) kann keine patho- 
logische Bedeutung beanspruchen. An der distalen Epiphysengrenze des 
Humerus verläuft die Verknöch^rungslinie etwas stärker imn^elm&fiig, 
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entsprechend dem wecliBeliiden Verbalten des Intermediä^orpels. Wo 
der Intennediärknorpel unterbrochen ist, kommanixiert hier das Mark der 
Diaphyse nnmittelbar mit dem der Epiphyse. 

Osteoide Metaplnaie findet sich in keinem einzigen Präparat 

Die provisorische Knorpelverkalkung zeigt im allgemeinen 
keine Besonderheiten; nur dringt sie an der proximalen Epiphysengrenze 
des Humenis an einigen Stellen keillönnig in die Wucheningsschicht hinein 
vor, and an der distalen Humeras-Epiphyse ist sie recht miregelmäSig, 
indem sie an manchen Stellen ganz fehlt, an anderen wieder sehr be- 
trächtlich ist, an den meisten Stellen hält sie sich aber aach hier in mitt- 
leren Grenzen. 

Intrachondrale Mark- bezw. GefäBräume enthält der Inter- 
mediörknorpel gar nicht (Metacarpalknechen und distale Epiphysengrenze 
des Radius) oder nur einige wenige sehr kleine (Capitnlom Radii und 
distale Epiphysengrenze des Hmnerus) oder zahlreichere von sehr ver- 
schiedener GröBe. Wo sie vorhanden sind, liegen sie im ruhenden Knorpel 
oder an der Grenze zwischen letzterem und der Wucherungsschicht. An 
der Basis der kleinen, in der Rippe and im Radiusköpfchen von dem 
Intermediärknorpel in die Spongiosa hineinragenden Knorpelzäpfehen sieht 
man jedesmal einen oder einige intrachondrale Markränme, die dann nach 
der Spitze der Zapfen zu eine Strecke weit schmale Fortsätze zwischen 
die Zellaäulen hineinschicken. An manchen SteUen ist deutlich zu sehen, 
wie einige Zellsänlen durch Metaplasie in das Gewebe eines solchen 
Markrauras einbezogen werden. 

Die Corticalis zeigt völlig normale Verhältnisse nur in der Diaphyse 
der Rippe, Hier ist die Menge der auf dem Querschnitt zu Tage tretenden 
Knochensnbstanz weder abnorm groß noch abnorm gering, neben dem 
physiologischen Maße lacunärer Resorption findet sich reichliche Apposition, 
die Trennung zwischen Corticalis und Harkhöhle ist, entsprechend dem 
jugendlichen Alter des Tieres, noch nicht scharf ausgebildet. In der Nähe 
der Epiphysengrenzen dagegen ist die Corticalis durchweg mehr oder 
weniger atrophisch, entweder ziemlich gleichmäßig im ganzen Umfange 
des Knochens (Rippe, Metacarpalknochen) oder nur tleckweise, indem das 
periostale Cambium sichel- oder keilfännig in das Gebiet der Corticalis 
substituierend sich hineinerstreckt (Capitulnm Radü). Wo Atrophie nach- 
weisbar ist, finden sich auch in entsprechender Reichlichkeit Lacnnen und 
Osteoklasten. Wo die Membranen, welche die schon beschriebenen Häma- 
tome b^enien, an die Corticalis herantreten, ist die letztere jedesmal 
in stärkstem Maße arrodiert; an manchen Stellen ist die Corticalis durch 
den Bluterguß vollständig zum Schwund gebracht (distale Epiphysengrenze 
der Ulna, obere Epiphysengrenze des Homems). Wo sich die Membran 
von der Corticalis entfernt, ist hingegen der auf dem Längsschnitt drei- 
eckige Raum zwischen Periost und Hämatom in größerer Ausdehnung mit 
einem engmaschigen spongiöaen Balkenwerk angefüllt (obere Epiphysen- 
grenze des Homems). 
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imteraeheiden von der einfaclien fettigen Degeneration des Oomernlns- 
Epithels, wie es z. ß. bei Glomernlo-Nepiiritis vorkommt, wo die degene- 
riertea Zellen in den Kapaelraiun abgestoßen werden. Wenn die Gefäß- 
Bchlingea der Glomeruli fettig degeneriert sind, zeigen die zoführenden 
GefäBe anch stets fettige Entartung, die meist mit Obliteration verbanden 
igt, was erklärlich ist, da es sich um sehr kleine GefäBchen bandelt, so- 
daS auch schon mäßige Intim a Verdickungen znm Verschlofl führen. Bei 
kombinierter Elastin-Fettfärbung konnte man in den äußeren Schichten 
der Verdickung gelegentlich mehrere elastische Lamellen erkennen, während 
das Lumen schon durch die fettig degenerierten Hassen obliteriert war 
(s. Tafel X Fig. 2). Der im übrigen mit überwiegender Bindegewebs- 
wucherung einhergehende Prozeß erstreckt sich aber scheinbar nur auf 
das GefäQgebiet von den Glomeruli an bis zum Abgang von den Aa. inter- 
lobnlares. Von da aus handelt es sich dann uro eine rein „hjrperplasti- 
sche Intimaverdickung' mit deutlicher Abspaltung von Lamellen and ge- 
geringer Vennehning des Zwischengewebes, allerdings ohne fettige De- 
generation. Die äußeren, also ältesten elastischen Lamellen zeigen aber 
oft schon einen deutlichen Zerfall resp. partiellen Verlast der Färbekraft 
für Elastin, während die inneren, jüngsten noch unverändert sind. 

Mnskulatnr: Der nnteranchte Eitremitätenmuskel zeigt eine Pig- 
mentierung in Form von kleinen Körnchen, die z. T. deutlich in Längs- 
reihen angeordnet, z. T, diffus über die Muskelfaser zerstreut sind. Diese 
KSmchen färben sich merkwürdigerweise bei Scharlach-Bot-Behandlung. 
Die (Juerstreifung ist vollständig erhalten. Die kleinen Gefäße der Mus- 
kulatur weisen keine Besonderheiten auf. auch nicht bei Sudanfärbung. 

Milz: DieGefSUe der Milz sind ähnlich verändert wie die der Niere, 
nur beschränken sich hier die Prozesse in noch höherem Maße auf die 
kleinsten Gefäße kurz vor ihrer Auflösung in die Kapillaren. Zwar haben 
auch einige größere Arterien eine Intimaverdickung mit Abspaltung elasti- 
scher Lamellen, im allgemeinen aber sind die größeren Gefäße anverändert. 

Hei den kleinen Gefäßen tritt vor allem die fettige Degeneration in 
den Vordergrund. Auch hier zeigt sich wieder, daß die Intima nicht 
gleichmäßig in der ganzen Circumferenz des Arterienrohres degeneriert, 
sondern daß es die buckeiförmig verdickte Intima ist, die fettig enUrtet: 
Auf Querschnitten ist dann die Intima nur auf der einen Hälfte des Kreises 
verdickt und degeneriert, während auf Längsschnitten das Arterienrohr 
rundliche Vortreibungen zeigt, die so dicht aneinander liegen können, daß 
man im Gesichtsfelde bei starker Vergrößerung (370) mehrere zugleich 
sehen kann. Diese Verdickungen ragen aber nicht in das Liunen hinein, 
sondern buchten sich nach der Media hin aus, so daß diese komprimiert 
erscheint. 

Trifft man den Prozeß der fettigen Entartung in seinen ersten sicht- 
baren Stadien an. so zeigt sich, daß derselbe an der Elastica interna be- 
ginnen kann. Bei Scharlachfärbung hat man daim zuerst den Eindruck, 
als ob die Elastica interna durch ein zartes roles Band ersetzt wäre; bei 
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genauerer Untersuchung erkennt man aber, daß dieselbe noch als hell- 
glänzendes Band erbalten ist, während das Fett auf demselben oder dicht 
an demselben zu sehen ist. Das Endothel ist deutlich im Lumen zu 
erkenneii, aodaß die Beteiligui^ desselben an diesem ProzeB ausin- 
schlieQen ist. 

Die Media und Adventitia scheinen nicht isoliert fettig zu entarten, 
sondern es macht vielmehr den Eindruck, als ob die fettige Degeneration 
von der InUma aas diffus auf die übrigen Schichten der Gefäßwand Über- 
gehe; jedoch ist meist überhaupt nicht mit Sicherheit festiusteUen, ob das 
Fett der Intima oder den übrigen Schichten angehärt, zumal da einige 
Bilder dafür sprechen, dafi ein Buckel der Intima die Media vollständig 
komprimieren kann. 

An den kleinsten Gefäßen kann die fettige Degeneration in voll- 
standiger Obliteration fithren; gelegentlich findet man im Lumen einen 
kleinen Fett-Thrombus. 

Im Übrigen lassen sich an der Milz keine Besonderheiten nachweisen. 

Leber: Die Leber war nicht mit konserviert worden. 

Longe: Die Lunge zeigt das Bild der Stauung mit diffuser Hepati- 
sation. Die Alveolen sind über größere Gebiete hin mit Lymphocyten. 
Leukocyten und Herzfehlerzellen angefüllt. An zahlreichen Schnitten sieht 
man mehr oder weniger starke Blutungen in die Alveolen. ÜedematSse 
Flüssigkeit findet sich diffus in Alveolen und GefäBen. Die Kapillaren 
sind über größere Strecken hin strotzend mit Blut gefüllt. Das Lungen- 
gewebe zeigt einen deutlichen Schwund der elastischen Elemente. Die 
Alveolen sind zum Teil emphysematös erweitert. 

Bei Betrachtung der Gefäße fallt zunächst auf, daß zahlreiche größere 
and kleinere Arterien eine deutliche Einstica interna und externa zeigen. 
Die Interna findet man häufig zerbröckelt, an den kleineren Arterien oft 
nur in spärhchen Resten vorhanden. Im übrigen sind die Veränderungen 
an den Gefäßen des kleinen Kreislaufs gering. Vor allem fehlen jene bei 
Niere und Milz beschriebenen Vorgänge an der Elastica interna (einseitige 
Verdickungen. Abspaltung von Lamellen etc.) vollständig. 

Die Intima ist hier vielmehr an den kleineren und größeren Arterien 
in deren ganzem Umfange gleichmäßi;^ verdickt, während die Elastica 
interna, abgesehen von den oben erwähnten Veränderungen, ihr gewöhn- 
liches Aussehen zeigt. Man hat den Eindruck, als ob auf der Innenwand 
des Gefäßes eine homogene, eiweißartige Masse aufgelagert sei. die sich 
von der oedematösen Flüssigkeit im Lumen der Gefäße kaum unterscheidet. 
Bei stärkeren Vei^rößemngen dagegen sieht man deutlich, daß diese 
scheinbar homogene Masse von feinen elastischen Fäserchen spärlich 
durchsetzt ist. Dabei fällt auf, daß in den Verdickungen der größeren 
Gefäße auch zahlreiche, stärkere, geschlängelte, hellglänzende Fasern vor- 
handen sind, die sich merkwürdigerweise mit Elastin nicht färben lassen. 
DaS diese Verdickungen wirklich der Intima angehören, beweist auch das 
raeist noch erhaltene Endothel. Auf Fettfärbnng reagierten diese Intima- 
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verdickungen nicht. Auch sonst waren keine fettigen Degenerationen in 
in der Lun^e naehzu weisen. 

Am GefäBgebiet der As. bronchiales konnten keine Verindenuigen 
gefanden werden. 

Nebenbei sei noch erwähnt, daß der Knorpel der Bronchialwand stellen- 
weise von zahlreichen Elastinkömem durchsetzt ist, nad zw»r lagern diese 
Kömer rings um die Knorpelhöhlen herum, so daß auf dem Schnitte oft 
zierliche Netze von Elastinkömem entstellen. 

Pankress: Die Drflsenzellen sind diffus fettig infiltriert. 

Die GefäDverändemogen betreffen die größeren GefäSe in höherem 
MaBe als an den bisher untersuchten Orgauen. Es finden sich oft ein- 
seilige Verdickungen der Intima, die das Lumen fast lun die HUfte ver- 
kleinern. Diese Verdickungen bestehen zum größten Teile aus Binde- 
gewebe; die Elastica interna ist aber auBer geringfügigen Aoffaserungen 
unverändert, dag^en ist die Verdickung nach dem Lumen zu durch eine 
zart« elastische Membran abgegrenzt, deren Zusammenhang mit der Elaatica 
interna nicht nachzuweisen ist. 

Bei Fettlärbung (s. Taf. X, Fig. 3) sieht man, daß an der Elastics 
interna im Gebiete der Verdickong eine fettige Degeneration beginnt, die 
nach dem Lumen zu fortschreitet. Im Anfangsatadium der fettigen De- 
generation zeigt sich dann ein schmaler roter Saum an der Elastica interna, 
während der übrige Teil der Verdickung noch von Bindegewebe einge- 
nommen wird und event. noch ein deutliches Lumen erkennen läßt. 
Schreitet der Prozeß fort, dann kann das Lumen durch das wuchernde 
Bindegewebe vollständig obliterieren, während von der Peripherie her die 
fettige Entartung stetig zunimmt, bis schließlich der ganze neugebildete 
Teil des Arterienrohres fettig degeneriert. Dann sieht man auf dem Quer- 
schnitt eine kompakte Fettmasse, die noch von Media und Adventitis 
umgeben ist. Trifft man Längsschnitte der Arterien an, so sieht man. 
daß diese Verdickungen auch buckeiförmig sind. 

Auffällig ist, daß an allen Schnitten vom Pankreas nur diese durch 
Bindegewebswucherung charakterisierte Intima verdickung aufbitt. öfters 
sieht man aUerdings, daß auch elastische Fasem in den Verdickimgen 
auftreten, dagegen ist aiemals die rein hyperpisstische Form mit deutlicher 
Abspaltung von Lamellen nachzuweisen, wie in Niere nnd Milz. 

An der Media und Adventitia konnten keine Besonderheiten nach- 
gewiesen werden. 

Magen. Die Gefäße des Magens sind nur an wenigen Stellen deut- 
lich verändert, und zwar nur die kleinsten Gefäße, Diese zeigen eine sehr 
geringe Bindegewebswucherung. während die fettige Degeneration ziemlich 
stark ist. Die Veränderungen führen bei der Kleinheit der Gefäße häufig 
zu Übliteration. 

Darm. Die Gefäße des Darms verhalten sich ähnlich, nur scheinen 
die Yeränderangen noch geringer zu sein. Bei Elastin- und Gieson-F&rbnng 
sind kaum Veränderungen wahrzonehmen, dagegen zeigt sich bei Färbung 
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Mif Fett, daß die ganz kleinen Gefäße inm Teil fettig degeneriert nnd 
bis zDr Obliteretion verengt sind. 

Meaenterinm. An den kleinen GefäSen finden sich gar keine Ver- 
ändeningen, anch nicht bei Pettf&rbnng. Dagegen haben einige größere 
Arterien (Lumen etwa ^ mm Durchmesser) eine starke IntimaTerdickong 
nach dem l^pna der Abspaltung, aber mit reichlicher Entwicklnng von 
Bindegewebe zwischen den LameUen, Nach dem Lumen zu wird die Ver- 
dickung durch eine elastische Lamelle abgegrenzt, die die Elastica interna 
an Dicke fibertrifH. Bei starker Vergr&Serung zeigt sie die Erscheinungen 
des Zerfalls. Zwischen beiden LameUen sind feinere, deutlich parallel 
angeordnete Fasern und reichliche Bindegewebskerne. 

Uterus. Die GefäSe des Uterus sind nur wenig verändert. Nnr 
einige habe ganz geringe bindegewebige Verdicknngen der Intima ohne 
wesentliche Beteiligung der elastischen Elemente. Bei Färbung auf Fett 
erkennt man, daß wieder die kleinsten Gefäße der fettigen Degeneration 
zum Opfer fallen, ein Vorgang, der sich hier nnr auf ganz wenige Gefäße 
beschränkt. 

Tuben. An den kleinen Gefäßchen der Schleimhaut konnten keine 
Verftudernngen nachgewiesen werden; dagegen zeigt der Ramns tubarins 
der A. uterina beiderseits eine deutliche Verdickung der Intima nach dem 
Typus der Abspaltung mit Entwicklnng von Bindegewebe »wischen den 
Lamellen. An diesen Verdickungen konnte keine fettige Degeneration 
nachgewiesen werden. Dagegen fand sich an einem ganz kleinen Gefäße 
eine beginnende fettige Entartung: Die Elastica interna imponiert bei 
Scharlachrotfärbung als ein zart«s rotes Band. 

Ovarien. An den Gefäßen der Ovarien konnten keine Veränderungen 
nachgewiesen werden, trotz Anfertigong sehr zahlreicher Schnitte. 

Aorta und große Gefäße. Betrachtet man zunächst eine makro- 
skopisch nicht veränderte Steile der Aorta, so sieht man die Intima deut- 
lich in drei Schiebten getrennt: An die Media anschließend die elastisch- 
muskulöse L&ngsschicht, dann weiter nach dem Lnmen zu eine vor- 
wiegend aus elasttschen Lamellen bestehende hyperplastische Schicht- 
und endlich eine Bindegewebsschicht mit dem Endothel. Die elastische 
Lamelle zwischen Media und Intima ist verschiedentlich aufgefasert. Die 
hypcrplastische Schicht besteht aus mehreren kräftig hervortretenden 
elastischen Lamellen. Die Bindegewebsschicht ist auffällig stark entwickelt. 
Sie ist etwa so breit, wie die beiden flbrigen Schichten zusammen. Sie 
enthält ziemlich zahlreiche Kerne und elastische Fasern, die sich nach 
dem Lnmen xu stark verdichten. Dicht an der nrsprünglichen Lamelle 
der hyperplastischen Schicht findet sich fettige Degeneration, und zwar 
ist zn bemerken, daß sie nicht etwa in einzelnen Herdchen auftritt, sondern 
ziemlich gleichmäßig über die ganze Lamelle ausgebreitet ist. Bei kom- 
binierter Fett-Elastin-Färbung zeigt sich, daß die fettige Degeneration in 
die elastisch- muskulöse Schicht ein Stückchen eindringt, lehrend nach 
der byperplastischen Schicht bin die elastische Lamelle der fettigen De- 
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Milz, den Gehimarterien, dem Mesenterium, den Tuben, den 
Coronararterien und in der Vena saphena finden sich dieselben 
Veränderungen, wenn auch nicht so hochgradig wie in den 
Nieren. Die Aorta and die großen Gefäße entsprechen ganz 
dem Verhalten, wie es Jorea als charakteristisch für beginnende 
Arteriosklerose ansieht: deutliche Auabildung der hyper- 
plastisohen Schicht, Degenerationen in den tieferen Schichten etc. 

Aber die Intima der Gefäße ist nicht nur in der be- 
schriebenen Weise, d. h. durch hyperplastische Vorgänge, am 
elastischen Gewebe verdickt; vielfach findet sich daneben auch 
eine einfache Bindegewebswuoherung; so vor allem in den 
kleinsten Gefäßchen der Niere, der Milz, des Magens und des 
Uterus, am stärksten wohl, vor allem auch die mittleren Ge- 
fäßchen betreffend, im Pankreas. Auch in der Aorta und den 
großen Gefäßen tritt neben den hyperplastischen Vorgängen 
die Bindegewebswncherung in den Vordei^rund. 

Die fettige Degeneration in der Intima findet sich 
außer in den Coronararterien , der Aorta nnd den großen Ge- 
fäßen weit verbreitet in den kleinsten Gefäßchen der Niere, 
der Milz und des Pankreas, in geringerer Ausdehnung in Magen. 
Darm und Uterus, merkwürdig gering in den Gehimarterien. 

Was die Lage der Degenerationen angeht, so ist siclier 
die Bindegewebsschicht vielfach fettig degeneriert; aber in den 
kleinsten Arterien scheint die fettige Entartung häufig in den 
elastischen Elementen der hyperplastischen Schicht zn beginnen. 

Auch in der Aorta und den großen Gefäßen spricht das 
ausgedehnte Vorkommen von fettigen Degenerationen auch an 
makroskopisch noch nicht veränderten Stellen dafür, daß die 
fettige Degeneration das Primäre bei diesen Prozessen ist. Die 
Färbung auf Fett ist das erste und feinste diagnostische Merkmal 
für die beginnende Gefäßerkrankung. Ohne die Fettfärbnng 
würden wir die Erkrankung der kleinen und großen Arterien 
gar nicht in dem Maße und der Ausdehnung haben feststellen 
können. Vor allem wäre uns auch entgangen, daßdie elastische 
Faser selbst fettig degenerieren kann. Trotzdem Jorcs^) 

1) L. JoreB, über eine der fettigen Metamorphose soaIi^b Degeneration 
(lea elastischen Gewebes. Zentralbl. für Allgem. Pathol<^e u. Patho). 
Anatomie, XIV. Bd,, Nr. 21, 1903. 
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nenerdings dieser Eracheinnng eine besondere Mitteilung ge- 
widmet hat, möchte ich ihr ausgedehntes Vorkommen in den 
kleinen Gefäßen und der Aorta noch besonders betonen. 

Erwähnt sei noch, daß sich gar keine Gefäßveränderungen 
in der Muskulatur, dem Herzfieisch und den Ovarien fanden. 
Die GefäQverändemngen in der Lunge sind ganz anderer Natur. 
Einen zweiten Fall hat Herr Professor Jores untersucht 
und mir in liebenswürdiger Weise zur Stütze meiner Anschau- 
ungen überlassen: 

,Frau Christine W., 33 J. alt.') Die Anamnese stellt jahrelange Be- 
schwerden fest, welche sich aber durchweg auf ein großes Uterusmyom 
beziehen. Dasselbe wurde operativ entfernt. Es handelte sich um ein 
abgestorbenes Myom, welches Fieber verursachte. Nach der OperatioD 
Fortbestehen des allgemeinen Schwächeiustandes, Unter diesen Erschei- 
nungen Exitus letalis am dritten Tage nach der Operation. 

Anatom. Diagnose. Nephritis chronia, Hypertrophia cordis, Arterio- 
aklerosis incipiens, Status post exstirpationem uteri. 

Sehr blasse Hautfarbe. Lange, durch Nähte geschlossene Wunde in 
der Mittellinie des unteren Teiles des Abdomens. 

In der Bauchhöhle geringe Menge dünnflüssiger, rötlicher, klarer 
Flüssigkeit, Peritoneum im allgemeinen blank. Nur in der Beckenhühle 
sind einige Dilnndannschliiigen mit dem Amputationsstumpf des Uterus 
leicht verklebt. 

Die Lungen sind nicht verwachsen. In beiden Pleurahöhlen öO — 60 com 
rötlicher, klarer Flüssigkeit. Das Herz ist etwas vergrößert; das epi- 
kardiale Fettgewebe ist reichlich entwickelt. Der rechte Vorhof ist stark 
dilatiert, mit gallertig aussehender Speckhaut und hell braunrotem Cruor 
gefüllt. Auch der rechte Ventrikel ist weit. Die Klappen rechterseits 
zart und glatt. Die Muskulatur mäSig kräftig entwickelt, blaBrÖtlich. Der 
linke Ventrikel ist koatrahiert, die Musktüatnr ist sehr kräftig. Die Klappen 
ebenfalls zart und glatt. Der Anfang der Aorta ist glatt. 

Auf der Schnittfläche der Lungen entleert sich schaumige Flüssi^eit 
in reichlicher Menge. Herderkrankungen in der Lunge nicht vorhanden. 

Die Milz ist weich, nicht vergrößert, Pulpa blaß, die Follikel sind 
deutlich erkennbar. 

Der linke Ureter hat Federkieldicke. Die linke Niere ist vei^röüert, 
die Oberfläche derselben ist leicht höckerig, sehr blaß. Auf der Schnitt- 
fläche ist die Rinde verbreitert, blaß, Trübungen sind nicht deutlich. Das 
Nierenbecken ist nicht erweitert, seine Schleimhaut ist blaß und glatt. 
Rechterseits sind der Ureter und das Nierenbecken etwas mehr erweitert. 
Rechte Niere verhält sich wie die linke. 

i> Sektions-Jotunal des Patholog. Instituts Bonn, 1903, Nr. 304. 
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Die Blase ist laäSig stark mit Urin gefüllt, ihre Schleimhaut ist blaß 
and glatt, am Trigonum etwas gallertig geschwollen. 

Die MageDschIeJmhaut ist blaß und glatt. Die Leber, von mittlerer 
Große, ist blaQhräunlirh auf Ober- und Schoittiläche. 

Die Aorta thoracica hat mäfiig zahlreiche, gans glatte, buckelige 
Verdickungen. Dieselben sind teils weißlich transparent, teils zeigen sie 
gelblich trübe Fleckchen. In der Aorta abdominalis ist die Intima mit 
zahlreichen gelben, trüben Fleckchen durchsetzt, die leicht erhaben sind. 
Außerdem finden sieh auch einige bückelförmige weißliche Verdicknagen. 
Auch in der lliaca communis finden sich gelbe, trübe Flecke in ziemlich 
großer Zahl. Ebenso hat die Carotis geringe trübe, gelbliche Flecke an 
ihrer Innenfläche. 

Im Danninhalt Spulwürmer. DQnndann- und Dickdannschleimhant glatt. 

Harte und weiche Hirnhaut ohne Besonderheiten. Die arteriellen Ge- 
fäße an der Himbasis sind dünnwandig. Herderkrankungen sind im Gehini 
nicht vorhanden. 

Mikroskopische Untersnchnng. 

Niere. Die gewundenen Hamkanälchen sind erweitert, sie enthalten 
zum Teil hyaline Eiweiß cy linder. Bei Fettf&rbung an Formalingefrier- 
Echnitten zeigen die Epithelien fettige Degeneration nur in Spuren. 

Die Niere enthält Herde interstitieller Wucherung. Im ganzen nur 
wenig zahlreich, sind dieselben in Form von Streifen angeordnet, welche 
von der Rinde nach der Marksubstani hinziehen. Vielfach sind sie in 
der Rinde breiter und laufen mit dünnen Ausläofem nach der Harksubstutz 
zu. Das gewucherte Bindegewebe in diesen Herden zeigt hin und wieder 
den Zustand der kleinzelligen Infiltration, grCBtenteils ist es aber ganz 
locker faserig. Im Bereiche der interstitiellen Wuchening liegen atro- 
phische HamkaoMchen und geschrumpfte Glomeruli. Die letzteren färiien 
sich nach van Qieson stark rot, sehen aber nicht völlig homogen ans, 
sondern wie aus dickfaserigem Bindegewebe bestehend. 

In den Partieen. in denen das interstitielle Gewebe nicht verbreitert 
ist, sind die meisten Glomemli normal. Es finden sich aber auch solche, 
in denen die Anfänge der Verödung zu konstatieren sind. An diesen ist 
dann auch geringe Kapselvermehrung vorhanden, und ein Teil der Schlingen 
sieht homogen aus, während die anderen wohlerhaltene Struktur zeigen. 
Geringe Mengen körnigen Eiweißes finden sich zuweilen im Kapselraum 
von intakten GJomerulis. 

Die Arterien innerhalb der Niere verhalten sich verschieden- Ein 
Teil derselben zeigte keine Intiraa verdickung. Andere Arterien, welche 
innerhalb der interstitiellen Wucherung liegen, hatten meist eine rein 
fibröse Endarteriitis. Das Bindegewebe der Intima war vielfach kemreich 
und enthielt fast gar keine elastischen Fasern. Diese Arterien erwiesen 
sich bei Fettfärbnng auch als fettig degeneriert. Kleine Herde fettiger 
Degeneration wurden selten auch in der Wandnng der mittleren Arterien 
bemerkt. An Schnitten, die auf elastisches Gewebe gefärbt waren, zeigten 
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einige der mittleren nnd gröBeren Arterien eine Intimaverdicknng. die 
rein den Typus der hyperplastischen Intim aVerdickung aufwies. Der Stamm 
der Arteria renalis im Hilna besitzt nur geringe Intim averdickung, die 
nicht über den ganzen QnerBclinitt verteilt ist. Die Art der Intimaver- 
dicknng ist eine rein hyperplaa tische mit zwei bis vier Lagen elastischer 
Lamellen. 

Gefäßsystem. 

Aorta: Verdickte Stellen aus der Aorta, welche das Aussehen 
gelatinöser PIaqnes boten und mit bloBem Auge keinerlei Degeneration 
erkennen lieflen. zeigten in Formalingefrierschnitten mit Scharlachrot ge- 
tobt in der Tiefe einen, wenn auch kleinen Degenerationsherd. An 
Schnitten, welche mit Weigerts Resorcin-Fijichsin behandelt waren, er- 
kennt man die sehr starke innerste Lage bindegewebiger Natnr, welche 
die eigentliche bucklige Verdickung bildet. Das Bindegewebe dieser 
Schicht ist ödematös, lelJig, und verhältnismäßig reich an sehr feinen 
elastischen Elementen, die um die Zellen herum angeordnet sind. In den 
tieferen Schichten dieser Intimaverdicknng liegt gnt erkennbar die Schicht 
der hyperplas tischen Intimaverdickung. Die elastisch-muskulöse Schicht 
ist gut abgegrenzt, ziemlich breit, sonst fast unverändert. 

An den nicht verdickten Stellen der Aorta sind ebenfalls alle drei 
Schichten der Intima vorhanden. Die innere bindegewebige bildet eine 
schmale gleichmäßige Lage, während die hyperplastische und muskolär- 
elastische Schicht annähernd in gleicher Stärke vertreten sind, wie an den 
verdickten Stellen. Form aiin - Gefrierschnitte mit Scharlachrot gefärbt er- 
geben, daß die elastischen Lamellen der Intima als fein gekörnte rote 
Unien erscheinen. Am st&rksten zeigen diese Veränderung die elastischen 
Elemente der hyperplastischen Schicht. Sie sind ohne Ausnahme befallen 
und intensiv rot gefärbt. Blauroter und auch nicht in ganzer Ausdehnung 
zeigen sich die Lamellen der elastisch -muskulösen Schicht, und in noch 
geringerem Maße sind die elastischen Elemente der Media beteiligt. 

Größere Arterien. Die Carotis zeigt eine schmale Schicht von 
dnrch Abspaltung entstandenen elastischen Lamellen, nach innen hiervon ' 
liegt eine sehr schmale Schicht bindegewebiger Natur. Die Arterie ist 
nicht wesentlich von der Norm abweichend. Auch die Arteria femoralia 
hat nur eine sehr geringe Intiniaverdickung, von der es fraglich ist, ob sie 
als pathologisch angesehen werden darf. An der Grenze zur Media liegen 
starke elastische Lamellen, die entweder einer elastisch-muskulösen oder 
hyperplastischen Intimaverdickung entsprechen könnten. 

Coronararterien. Die größeren Aste besitzen eine ziemlich starke 
Intimaverdickung. Diese enthält deutlich zwei bis drei von der Membrana 
elastica interna abgespaltene Lamellen, die durch Bindegewebe etwas aos- 
einandergedrängt sind. An anderen Stellen sind die Arterien mehr nach dem 
Typns der regenerativen Bindegewebs Wucherung gebaut, wobei das Lumen 
stark verengt sein kann. Aber selbst an solchen Stellen sind in der Tiefe der 
Intima die Reste der durch Abspaltung neugebildeten Lamellen za erkennen. 
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Die mittleren Arterien Bind teils normal, teils zeigen sie geringe 
Intimaverdickiing rein hypeiplostischer Art Die kleinsten Äste zeigen 
sich onverändert Bei Fettfärbong kann mui in den mittleren Venvä- 
gungen hier und da rotgefärbte Partien erkennen. Es sind dies rotge- 
färbte Strecken der Lamina elasdca interna oder mehrerer Blätter derselben. 

Gehiruarterien. Die Arteris basilaris hat geringe IntiraaTerdickui^. 
die sehr viele starke elastische Lamellen besitzt, in den innersten Schichten 
auch etwas Bindegewebe. Die elastischen Lamellen in diesen Verdickungen 
werden durch ScharUchrot gefärbt und erscheinen als stark rot gefärbte 
Linien. Die kleineren Arterien zeigen keine fettige Degeneration und be- 
sitzen nnr geringe hjperplastiscbe Intim a Verdickung an den Verzweigungs- 
stellen. 

Die kleineren Arterien des Mesenteriums besitzen eine doppelte 
Lamina elastica interna fast über den ganzen Querschnitt. Die zwischen 
den Lamellen gelegenen zureichen Kerne machen den Eindmck qner- 
getrofiener Muskelkeme. Es sieht fast aus, als wenn das GefäS eine 
schmale Schicht von Länggmnkulatur besäße. 

Arterien der Kijrpermusknlatnr, Größere Arterien aus der 
Muskulatur des Oberschenkels besitzen eine schmale Schicht Intimaver- 
dickung, aus verdoppelter oder verdreifachter Lamina elastica interna be- 
stehend. An einigen Stellen kommt hierzu, eine ebenfalls sehr schmale 
Schicht bindegewebiger Wucherung. Kleinere Arterien bieten dasselbe 
Bild. Die kleinsten Arterien Verzweigungen innerhalb der Muskulatur zeigen 
nur an den Abgängen geringe rein hyperplastische Intima verdickung. 
Weder die kleinsten noch die grööeren Arterien zeigen fettige Degeneration. 

Lu nge. In den Alveolen und Gefäßen liegen hyalin geronnene Massen 
(Lungen oedem). In der Lungo ist die Zahl der elastischen Fasern stark 
vermindert. Die Blutgefäße sind kaum von der Norm abweichend, nnr in 
den grSfieren Verzweigungen der Pulmonal arte rien findet sich zuweilen 
eine geringe Intim averdickung. nach dem Typus der regenerativen Binde- 
gewebswucherung gebaut. Fettige Degeneration findet sich in den Ge- 
fäßen nicht. 

Leber. Das Bindegewebe der Leber ist kleinzellig infiltriert and 
etwas vermehrt, aber nur in ganz geringem Grade. Der Stamm der Leber- 
arterie im Hilus weist eine Intimaverdickung von ziemlicher Stärke auf, 
und zwar ist diese größtenteils nach dem Typus der regenerativen Binde- 
gewebs wnchemng gebaut. An der Grenze der Media und Intima sind 
aUerdings zwei bis drei stärkere elastische Lamellen gelagert, die ihr«r 
Lage und Anordnung nach durch Abspaltung entstanden sind. Solch« 
Lamellen linden sich in vielen Schnitten konstant. Die kleineren und 
mittleren Verzweigungen der Leberarterie innerhalb der Leber sind nicht 
abnorm. Bei Fettfärbung zeigt aber hin und wieder die Elastica intern« 
auf kurze Strecken eine intensive Rotfärbung. 

Milz. Die Milzarterie im Hilus zeigt eine ziemlich starke Lage von 
Längsranskulatur, außerdem eine Intim averdickung von gemischtem Bau. 
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Die VenweiguDgen der Milzarterie innerhalb der Hilz sind im allgemeinen 
unverändert. Nor vereinzelt begegnet man Verdoppelungen der Lamina 
elastica interna. Bei Fettfärbong zeigt sich auch zuweilen eine ßotfärbung 
elastischer Lamellen der Intima, meist auf kurze Strecken. Das Milz- 
gewebe bietet nichts besonderes. 

Pankreas zeigt keine Abweichangen von der Nonn. Die Arterien- 
verzweigungen innerhalb des Pankreas sind frei von Degenerationen und 
in ihrer Struktur normal. 

Der Fall betrifft eine 33 jährige Frau, welche an chronischer 
Nephritis litt und an den Folgen eines Myoms und dessen 
operatiTer Entfernung gestorben ist. Auf den nngOnetigen Aus- 
gang wird das bestehende Nierenleiden wohl mit eingewirkt 
haben; indessen wQrde letzteres an nnd für sich wohl noch 
nicht tödlich gewirkt haben, nnd so erklärt es sich, daß wir 
die Nephritis hier in einem nicht hochgradigen Stadium an- 
treffen. Die Nephritis ist der Hauptsache ihrer Erscheinung 
nach ein interstitieller, zu narbiger Schrumpfung führender 
Prozeß. Hypertrophie des linken Yentrikels war in geringem 
Grade deutlich vorhanden. An dem Gefäßsystem war Arterio- 
sklerose ebenfalls in geringem Grade und nicht weiter Ver- 
breitung vorhanden. 

Bei mikroskopischer Untersuchung zeigten aber die kleinen 
Arterien der Organe, auch wenn makroskopisch an ihnen eine 
Veränderung nicht erkennbar war, die Anfänge der Arterio- 
sklerose, bestehend teils in fettiger Degeneration, teils in hyper- 
plastischer Intimaverdtckung und solcher gemischter Natur. 
Die Nierenarterien waren in dieser Weise wohl am hoch- 
gradigsten verändert, und auch hier waren wieder in erster 
Linie die Vasa aSerentia betroffen. Auch in den Coronar- 
arterien und Gehimarterien war die beginnende Arteriosklerose, 
wenn auch schwach, so doch sehr deutlich. In der Milz und 
Leber fanden sich nur die ersten Spuren, im Pankreas waren 
gar keine Gefäßverändeningen ; ebenso waren die Gefäße des 
kleinen Kreislaufes frei. Die Arterien der Körpermuskulatur 
besaßen zwar eine geringe Intimaverdickong vorwiegend hyper- 
plastischer Natur, zeigten aber keine fettige Degeneration. 

Für die Histologie der beginnenden Arteriosklerose ist noch 
von Interesse, daß die kleineren Arterien vielfach nur eine 
Rotfärbung der elastischen Lamellen der Intima zeigten. Zu- 
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Zur Frage der Aortitis syphilitica.^) 

(Ans dem Pathologischen Institut dea Allgemeinen KrankenhAases St. Georg 



ZD Hamburg.) 

Von 

Dr. Fahr, Assistenzarzt. 

Im Jahre 1885 beschrieb Döblet in Kiel einen Fall von eigenartiger, 
bis dahin noch nicht beobachteter pathologischer Veränderung der Aorta. 
Es handelte sich um die Aorta eines äöjäjirigen Mannes, dessen Organe 
anzweifelhafte Sporen einer Uberstandenen Laes darboten: Narbe am Penis, 
Gummata in Leber und Knochen, Schwielen in beiden Hoden. 

Makroskopisch waren die Veränderungen der Aorta, welche sich in 
auffälliger Weise auf den Anfangsteil beschränkten, folgende: Das Rohr 
des Gefäßes war in toto ziemlich stark erweitert Die Innenfläche war 
stark gerunzelt, man bemerkte hier zahlreiche tiefe, strahlige Einziehnn- 
gen. welche, wie Du hie vergleichsweise bemerkt, aussahen, als .seien sie 
mit einem Stempel, der mit unregelmäOig geformten Vorsprüngen ver- 
sehen sei, hineingepreßt worden". An diesen St«Uen war die Wandung sehr 
dflnn. Verfettungen und Verkalkungen fehlten fast vollständig. 

Mikroskopisch fanden sich starke Infiltrate, teils diffus, teils zu kleinen 
Granuladonsgeschwütstcheu umschrieben in Adventitia und Media; die 
elastischen Fasern der Media waren in großer Ausdehnung zerstört, das 
Granulationsgewebe in der Media vielfach in stark schrumpfendes Narben- 
gewebe übet^egangen nnd dadurch die Adventitia der Intima stark ge- 
uähert. Diese Stellen entsprachen den an der Innenfläche sichtbaren 
tiefen, strahligen Einziehungen. Die Intima war ohne wesentliche Ver- 
änderungen. Sie zeigte nur an einigen Stellen chronische Verdickung. 

Im Laufe der nächsten Jahre beobachtete D6hle zwei weitere, diesem 
ersten sehr ähnliche Fälle: bei beiden war Lues sicher nachgewiesen und 
beide zeigten an der Aorta — unerhebliche Differenzen abgerechnet, es 
waren hier Riesenzellen in den Granulationsgesch willst chen beobachtet — 
die gleichen makroskopischen und miliroskopischcn Verändeningen , wie 
in Fall I. 

Dähle schloß an der Hand dieser Fälle,') daß es eine spezifische, 
durch Lues bedingte Erkrankung der Aorta gebe und charakterisiert die- 

^) Nach einem Vortrag, gehalten am 26. Jannar 1904 in der Biologischen 
Abteilung des ärztlichen Vereins zu Hamburg. 

^ Döhie, Ein Fall von eigenlOmlicber Aortenerkrankung bei einem 
Sj-phili tischen. Inaug.-Diss., Kiel 18Sö. 

^) Dohle, Über Aortenerkrankung bei Syphilitischen und deren Be- 
ziehung zur Aneuiysmabildung. Deutsch. Archivf. klin.MedizinBd. 65. 
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selbe als „makroskopiach gekemuetcfanet dnrch atrahlig-narbige Einziehnii- 
gen und gnibenförmige Vertiefangen der Innenfl&che. Die Ebziehnitgen 
sind bedingt durch diffuse und gominöse EntiOndmigeii in der Media und 
Adventitia, die hier zur Entwicklung narbigen Bindegewebes führen". 
DazQ führt er als charakteristisch an, daß die Erkrankong im G^ensati 
zur Arteriosklerose schon im früheren und mittleren Lebensalter ange- 
troffen werde und sich auf den Anfasgsteil der Aorta lokalisiere. 

Im gleichen Jahre wies unabhängig von Dfihle Puppe*} in einer 
Arbeit in der Deutsch. Hediz. Wochenschrift atif einen Znsammenhang 
zwischen Lues nnd Aortitis hin. Er beschrieb daselbst 16 Fälle von 
Aortenaneurysma, T dieser Aorten stammten von Personen, bei denen 
Lues nachgewiesen war. Bei der mikroskopischen Untersuchung, welche 
leider nur in zwei Fällen ausgeführt wurde, fanden sich ganz ähnliche 
Veränderungen wie bei den Fällen von Dohle: starke Infiltrate in der 
Aortenwand, welche um die Vasa vasorum der Adventitia beginnen nnd 
sich in die Media fortsetzen, in der Media Stellen mit typischem Graun- 
lationsgewebe nnd Narbengewebe, welches sich deutlich an die infiltrierten 
Vasa vaaorum anschließt. Die elastischen Fasern der Media durch die 
Infiltrate an seinanderged rängt nnd rupturiert. Makroskopisch dagegen dif- 
feriert die Beschreibung wesentlich von der der Döhleschen Fälle, Puppe 
beschreibt die Veränderungen als grauweiße, promin ierende Plaques der 
Intima von mehr oder weniger weicher Konsistenz, andere von mehr 
gaUertiger, wieder andere von mehr derber BeschaRenheit. Verkalkungen 
sind dabei beobachtet, jedoch selten. 

Die Runzelnngen und narbigen Einziehungen, wie sie das makro- 
skopische Bild der Döhleschen Fälle so charakteristisch machen, sind 
hier nirgends erwilhnt. 

Im Laufe der nächsten Jahre erschienen nun aus der Kieler Schule 
eine Reihe von Arbeiten, welche sich mit dem Thema einer spezifischen, 
durch Lues bedingten Erkrankung der Aorta thoracica befaßten.^ 

Die erschöpfendste dieser Arbeiten ist die von Backhaus. Er beschreibt 
darin 7 Falle von Aortitis, von denen 6 Zeichen von Lues anfwiesen. 

Mikroskopisch zeigten sie ebenso, wie die Fälle von Döble nnd 
Puppe, starke entzündliche Veränderungen der Adventitia nnd Media, 
namentlich ist hier die Entzündung der Media immer in den Vordergrund 
gestellt. 

*) Puppe, UntersnchungenilberdasAneutysmaderBmataorta, Deutsche 
mediz. Wochenschrift 1894. 

^} Philips, StatistikdererworbenenSyphilis. Inang.-Diss. Kiel 1896, — 
Backhaus, Ober Mesaortitis syphilitica und deren Beziehung zur 
Anenrysmenbüdung der Aorta. Inaug.-Diss. Kiel 1897. — Noil, 
' Cber einen Fall von Aortenaneurysma bei Tabes dorsalis, Inaug.- 
Diss. Kiel 1898. — Isenberg, Aneurysma aortae mit Durchbruch 
in den Oesophagus, ein Beitrag zur Lehre von der syph, Entstehimg 
der Aneuryamea Inaug.-Diss, Kiel 1899. 
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Biver Paralyse aogesteUt hatte. Er f«nd dabei sehr häufig, in 84 Fällen 
69inal, und auBerdem unter 71 anderweitig beobachteten Fällen Tmal bei 
Individuen, bei denen anamnestiseh oder pathoI<^isch - anatomiach Luea 
nachgewiesen war, Verändeningen, die er neben Rnnzelnng der Innen- 
fläche als teils kleinhöckerige, dichtstehende, teils schwielige, breite, kos- 
floierende Erhebungen, welche einen breiten, derben Gürtel bilden können, 
beschreibt. Aufierdem betont er als auffällige Veränderung eine mehr 
oder weniger starke Verengerung der Gefäflabgänge an der Aorta durch 
Intinjaverdickimg , welche zum völligen Verschluß der üefäBostien führen 
kann. Oberflächlicher ZerfaJl und atheroniatöse Geachwüre aind dabei 
bisweilen. Verkalkung selten beobachtet worden. Die Veränderungen be- 
schränken sich auf die Brustaorta und den oberen Teil der Banchaorta. 

27 Fälle sind mikroskopisch untersucht nnd zeigen kleinzellige Infil- 
trate in Adventitia und Media. Als Ausgangspunkt nimmt Straub ent- 
zündliche Veränderungen um die Vaas vasor. der Adventitia an. 

Straub glaubt, daß aus dem Vorhandensein der von ihm beobachte- 
ten Aorten Veränderungen altein Lnes sich konstatieren lasse, auch wenn 
andere Anhaltspunkte dafür nicht vorhanden sind. 

In der Diskussion, die über die beiden Vorträge zusammen stattfand, 
stießen die Ausführungen Hellers zunächst auf ziemlich lebhaften 
Widerspruch. 

Ponfick, Hansemann, Baumgarten, Ziegler und Orth') waren 
nacheinander der Ansicht, daß es nicht recht angängig sei. die von Heller 
angegebenen Veränderungen als spezifisch syphilitiach zu bezeichnen, daß 
entzündUche Veränderungen der Adventitia and Media vielfach bei Indi- 
viduen beobachtet seien, bei denen Lues weder klinisch noch pathologisch- 
anatomisch nachweisbar war. Ponfick wies noch besonders darauf hin. 
daß beispielsweise bei Alkoholisten derartige mikroskopische Veränderun- 
gen sich konstatieren lieBen. 

Im Gegensatz hierzu fanden auf dem letzten Pathologenkongreß zu 
Kassel die Beobachtungen Hellers fast allseitige Zustimmung. 

Das Referat über diese Frage hatten Chiari^) und Benda'). 

Die Ausführungen von Benda erstreckten sich auch auf die syphi- 
litischen Veränderungen der kleinen Gefäße und den Zusammenhang 
zwischen Aortitis syphilitica und Aneurysma, während Chiari sich ans- 
schließlich mit den entzündlichen Prozessen der Aorta und ihrem Zu- 
sammenhang mit der Lues beschäftigte. 

Bei den Untersuchungen, die seinem Referat zugrunde liegen, war 

') Diskussion über die Vorträge der Herren Heller and Straab. Ver- 
handlungen der Deutschen pathologischen GeseUachaft, IL Tagung- 
München IS99. 

^) Chiari, Über die syphilitischen Aortenerkranknngen. Verhandlun- 
gen der Deutschen patholog. Gesellschaft, II. Tagung. Kassel 1906. 

^) Benda, Aneurysma und Syphilis, ibid. 
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Chi&ri in der Weise voi^eguigeo, daß er mißlichst viele Fälle chronisch 
deformierender Aortitis und möghchst viele Aorten von sicher Syphilitischen 
und von Paralytikeni untersuchte. Er fand dabei, daß es eine von der 
gewöhnlichen chronischen Form der Endarteriitis abweichende Form der 
Aortitis gibt, welche einen eigenen anatomischen Typna darstellt und die 
er nach dem besonderen Hervortreten und der Art der Mediaaffektion als 
produktive Mesaortitis bezeichnet. 

Makroskopisch ist diese Aortitis, wie Chiari ausführt, der gewähn- 
lichen chronischen Endarteriitis ähnUch zu nennen , zeigt jedoch gewisse 
Merkmale: die geringe Neigung zu regressiven Metamorphosen, weiter die 
oft vorkommende Bildung von Furchen und kleinen Ausbuchtungen an der 
Innenfläche der Aorta, dann die Lokahsation an der Brustaorta. 

Mikroskopisch ist die Veränderang gekennzeichnet durch EntzOndnngs- 
herde, die sich allenthalben in der Media finden und die teils aus Rund- 
zellen, teils aus Granulationsgewebe, teils aus faserigem Bindegewebe 
bestehen and immer an die stark vermehrten Blutgefäfie gebunden sind 
und die bisweilen Riesenzellen teils vom Langhansachen Typus, teils 
von dem der Fremdkörperriesenzellen enthalten. In den Herden findet 
sich bisweilen nekrotischer Zerfall. Das aus den Herden, sich entwickelnde 
faserige Bindegewebe xeigt Tendenz zur Schrumpfung, und es entsprechen 
den umfänglicheren, die ganze Dicke der Media durchsetzenden Narben 
die makroskopisch zu sehenden Furchen und kleinen Ausbuchtungen an 
der Innenfläche der Aorta, In der Ädventitia besteht dabei eine Entzün- 
dung wechselnder Stirke, die Intima ist nur secundär verändert und bietet 
dann das gleiche Verhallen, wie bei der chronischen Endarteriitis. 

Hinsichtlich des ätiologischen Zusammenhangs konnte Chiari in 16 
von 21 Fällen sicher konstatierter Lues diese Aortitis nachweisen, außer- 
dem fand er sie 6mal bei Individuen ohne nachweisbare Zeichen von 
Lues und 14mat bei Paralytikern, bei welchen Lues sich nicht konsta- 
tieren ließ. 

Da die Aortitis bei dieser zweiten Gruppe von Fällen sich ebenso 
verhielt, wie bei der ersten und ein anderes ätiologisches Moment, wie 
Chiari sagt, bei den meist jüngeren Personen sich nicht eruieren ließ, 
so ist er geneigt, als Ursache auch hier die Lnes anzunehmen, welche 
allein in dieser Aortitis ihren Ausdruck gefunden hat. 

Chiari faßt seine Ergebnisse dahin zusammen, daß die Mesaortitis 
productiva durch Lues bedingt sein kann, und daß man bei dem Befunde 
einer solchen Mesaortitis in erster Linie an Lues zu denken hat. Doch 
gibt er, wie aoch Heller, zu, daß diese Form der Aortitis gelegentlich 
auch durch andere Momente erzengt werden kann. 

Aus den flberaos reichen Literaturangaben in dem Chiarischen ße- 
ferat hebe ich noch die Arbeit von Rasch') hervor, der eine als syphi- 

1) Rasch, Ober die Besiehtuig der Aortenaneurysmen zur Syphilis. 
Archiv {. Dermatologe n. Sypb. Bd. XLVII, 1899. 



litisch bezeichnete EntEÜndong der Aorta makroskopisch sowohl vrie mikro- 
skopisch in übereinstimmender Weise mit Dohle und Heller beschreibt. 
Er nennt diese Form Aortitis fibrosa. 

Fassen wir noch einmal die bisher geschilderten Beobach- 
tungen zusammen, so stimmen in einem Punkte die Angaben 
alle fiberein. Alle Autoren geben unter den als charakteristisch 
bezeichneten Merkmalen der Aortitis syphilitica entzündliche 
Veränderungen der Adventitia und Media an. Die Infiltrate 
der Media werden meist in den Vordergrund gestellt, nnr 
Crooke hebt die der Intima mehr her\'or, doch da auch er bei 
seinen Fällen eine Infiltration der Media und Adventitia angibt, 
so passen auch seine Beobachtungen noch in den Rahmen der 
übrigen hinein. 

Dagegen differieren die Angaben über die makroskopischen 
Veränderungen nicht unwesentlich. Während die Hellersche 
Schule immer wieder die Runzelungen nnd tiefen narbigen, 
strahligcn Einzichnngen als das Charakteristische hinstellt, 
ünden wir in andern Arbeiten, öo bei Puppe nnd Crooke, 
die Veränderungen der Aorteninnenfläche als flache nnd höcke- 
rige, teils weiche, teils derbere, vielfach gallertige Erhebungen 
und Plaques beschrieben. 

Doch finden sich diese Veränderungen, wie ich später noch 
ausführen werde, so häufig an Aorten, deren Wandung frei von 
entzttndlichen Veränderungen ist und deren Träger keine An- 
haltspunkte für Lues darbieten, daß ich glaube, es handle sich 
hier nur um Erscheinungsformen der Endarteriitis chronica defor- 
mans. Wenn neben diesen Veränderungen auch entzündJiche 
Prozesse zu konstatieren sind, so handelt es sich eben um eine 
Kombination dieser beiden Formen von Aortenerkrankung. Daß 
diese Kombination etwas häufiger ist, wird in allen Arbeiten 
der Kieler Schule hervorgehoben, und so möchte ich auch 
glauben, daß die flachen und dickeren Höcker der Intima, die 
fleckweisen und streifigen Verdickungen derselben, welche Chiari 
bei seinen Fällen berichtet, nichts mit der Entzündung der 
Aortenwand zu tun haben, sondern daß nur die in Fall 1, 2, 
3, 5, 6, 8, 9, 10, 27, 33 und 47 beschriebene Fnrchenbildung 
in einem ursächlichen Zusammenhang mit den entzündlichen 
Prozessen der Adventitia und Media steht, und ebenso möchte 
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ich fflr die Falle von Malmsten nnd Stranb annehmen, daß 
nnr die dort beschriebenen Runzelnngen der Aorteninnenfläche 
in Zusammenhang mit der Aortitis syphilitica zn brin^n sind. 
Ansznnehmen sind natürlich die Fälle, bei denen die Erhebun- 
gen der Innenfläche dnich wirkliche Gnmmata bedingt sind. 
Doch ist dies ja bekanntlich eine exceptionelle Seltenheit. 

Im folgenden mOchte ich mir nun erlauben, Ober die Re- 
sultate einschlägiger Beobachtungen, welche ich, angeregt von 
meinem hochverehrten Chef, Herrn Dr. Simmonds, an dem 
reichen Material des Allg. Krankenhauses St. Georg zn Hambnrg 
im Laofe des Jahres 1903 angestellt habe, zu berichten und 
diese Beobachtungen mit den bereits angeffihrten zn vergleichen. 

Bei diesen Untersuchungen bin ich in folgender Weise ver- 
fahren. Einmal untersnchle ich natflrlich alle Fälle, welche 
makroskopisch die Verändenmgen zeigten, welche in den ver- 
schiedenen bisher citierten Arbeiten als ehariüiteristiach ange- 
geben sind, also einerseits Aorten, deren Anfangsteil die von 
Dohle angegebenen Runzelungen und grubigen Vertiefungen 
zeigte, anderseits diejenigen, an welchen flache, beetartige und 
höckerige Verdickungen der Intima, welche noch keine Ver- 
kalkung oder sonstige regressive Prozesse zeigten, sich konsta- 
tieren ließen. Ich kann vorauaschicken, da£ ich die erste Art 
Veränderungen sehr selten, die zweite sehr häufig angetroffen 
habe nnd daS die zweite Art von Veränderungen fast stets mit 
arteriosklerotischen Prozessen kombiniert war, wobei diese letz- 
teren in einer großen Anzahl von Fällen fiberwogen. 

Dann untersuchte ich die Aorten aller Syphilitischen, auch 
wenn sich keine makroskopischen Verändenmgen an der Aorten- 
innenfläche wahrnehmen ließen. Ich ging dabei von dem Ge- 
sichtspunkt aus, daß ich hier, die Richtigkeit der D 0hl eschen 
und Backhausschen Angaben vorausgesetzt, in der Media oder 
wenigstens um die Vasa vasorum der Adventitia in einer An- 
zahl von Fällen entzflndliche Verändenmgen finden mflSte, 
welche den Beginn derjenigen Erkrankung darstellten, welche 
sich in ihrem Endstadium als spezifisch syphilitische Aortitis 
präsentiert. 

Alle untersuchten Stßcke kommen von der BmstaArta. 

Im ganzen habe ich 162 Aorten untersucht. 

VInkowl AtoUt I. pithol. Amt. Bd. 177. Bit S. 36 
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103 dieser Fälle k&nnen in Katze abgehandelt werdm. 
Es fanden sich hier zwar in zahlreichen Fällen in wechselnder 
Stärke beetartige, teils weiche, teils dert>ere, noch nicht ver- 
kalkte Erhebungen und Plaques der Innenfläche. Aber mi- 
kroskopisch entsprachen diesen Veränderungen keinerlei ent- 
zündliche Prozesse. Lues war in all diesen Fällen nicht nach- 
zuweisen. In zwei Fällen fanden sich zwar Hodenschwielen 
(M., Arbeiter, 49 J. alt, Sekt.-Prot. 1903, No. 168: R., Gnmmi- 
arbeiter, 63 J. alt, Sekt.-Prot. 1903, No. 626), aber dieselben 
waren einseitig, anderweitige Anhaltspunkte für Lues fehlten, 
so daß die Diagnose Lues hier wohl nicht gestellt werden kann; 
in zwei weiteren Fällen fand sich ein glatter Zangengrand 
(J., Arbeiter, 26 J. alt, Sekt.-Prot. 1903, No. 937, und M., 
Arbeiter, 61 J. alt, Sekt.-Prot. 1903, No. 1008), jedoch auch 
ohne weitere ananinestische und pathologisch-anatomische An- 
haltspunkte für Syphilis, so daß man auch hier wohl Lues 
nicht ohne weiteres annehmen darf. 

Es bleibt also wohl nichts übrig, als die ang^ebenen 
makroskopischen Veränderungen, die den von Crooke und 
Puppe usw. geschilderten vielfach analog sind, einfach wie 
ich bereits erwähnt habe, als Erscheinungsformen der Arterio- 
sklerose aufzufassen, znmal sie stets in mehr oder minder 
hohem Grade mit dieser kombiniert waren. Ich habe in den 
später folgenden Tabellen diese Veränderungen trotzdem stets 
notiert. In Fällen, wo ich dort nur von Arteriosklerose spreche, 
handelt es sich nur am ausgesprochen regressive Prozesse. Die 
übrig bleibenden 49 Fälle zerfallen in zwei Gruppen: 

1. Die Fälle, bei denen Lues nachgewiesen werden konnte. 
Unter diesen sind wieder die Aorten, bei denen eine Entzündung 
der Waodung bestand, zu trennen von denjenigen, bei denen 
dies nicht der Fall war, 

2. Die Fälle, bei denen wohl eine Entzündung in der 
Aortenwand sich nachweisen ließ, aber sonstige Anhaltspunkte 
für Lues weder klinisch, noch patholt^sch-anatomisch anfza- 
finden waren. 

In 29 Fällen .war Lnes entweder anamnestisch nachge- 
wiesen oder dorch Sektionsbefunde, wie Tabes, Hepar lobatnm, 
doppelseitige Hodenschwielen, Gammata in verschiedenen Of- 
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ganea, wie Leber mid Enochensyatem, Yeränderangen, als deren 
Ursache wir die Lnes entweder ansechlieBlich oder in erster 
Linie verantwortlich zu machen pflegen, wahrscheinlich gemacht. 

In 17 TOQ diesen Fällen war aufier arteriosklerotischen 
Veränderungen an der Aorta nichts nachzuweisen. Entzfind- 
liche Veränderungen in Adventitia und Media fehlten vOllig. 
4 dieser Fälle stammen aus dem Werk- und Armenhaus zu 
Hamburg. Ich verdanke sie der Liebenswürdigkeit des Herrn 
Dr. Oppenheimer, dem ich an dieser Stelle meinen besten 
Dank ausspreche. 

Ich lasse die Fälle kurz folgen. Von den Fällen aus dem 
Werk' und Armenhaus standen mir große Stficke der Bmst- 
aorta, von dazugehörigen Daten nur Angaben Ober die Ana- 
mnese und in einem Fall tlber den pathologisch-anatomischen 
Befund zur Verfügung (s. Tabelle I.) 

In den 12 anderen Fällen fand sich mikroskopisch eine 
Entzttndung, deren Intensität von spärUchen Infiltraten um die 
Vasa vasorum der Adventitia bis zu mächtigen Rundzellenherden 
in Adventitia und Media mit teilweise völliger Zerstörung der 
Media schwankte. Die Daten dieser Fälle sind in folgender 
Tabelle (II) zusammengefaßt. Ein Fall stammt aus dem Kranken- 
hans zuHarhurg. Ich verdanke ihn der Güte des Herrn Dr. Schön- 
feld, dem ich an dieser Stelle meinen besten Dank ausspreche. 

Resümiere ich noch einmal den Inhalt der mitgeteilten 
Tabellen, so fand sich bei 12 von 29 Fällen konstatierter Lues, 
also in einem sehr erheblichen Prozentsatz der Fälle, eine Ent- 
zündung der Aortenwand. Zur Aneurysmabildung war es unter 
diesen 12 Fällen zweimal gekommen (Fall 5 u. 12). Hinsicht- 
lich des Alters standen 3 (Fall 5, 25 Jahre, FaU 11, 39 Jahre, 
Fall 12, 48 Jahre) im Alter anter, die übrigen im Alter Über 50. 

Bezüglich der Stärke der Affektion fand sich di^elbe 4 mal, 
in den 4 ersten Fällen der Tabelle U nur in geringem Maße 
entwickelt. Es ßnden sich hier nur in der Adventitia, nament- 
lich um die Vasa vasorum derselben, geringfügige Infiltrate. 

In den 4 folgenden Fällen ist der Prozeß schon vorge- 
schrittener. Es finden sich hier Infiltrate in Adventitia nnd 
Media. Vielfach läßt sich ein Übergreifen der Entzündui^ von 
der Adventitia auf die Media beobachten. 



No 


N&me, Stuid, 
Alter 


dH Ällgcni. 
Sl. Geor« 


Ana- 


Klinische Dia- 
gnose 


Patholog.-anatom. 

Diagnose, 
soweit von Interesse 


1 


Seh. 


179, 1908 


Laes? 


Tabes 


Tabes. 


2 


K., 68 J„ Zauber- 


»43,1903 


Lnesf 


Aneurysma 


AneuiTsma im Anfangs- 




kÜDstlerfrau 






aortae 


teil der AorU 


3 


B^ 56 J., Heizer 


366,1903 


Lues? 


Pneumonie 


Hepar lobatum, ^atlei 
Zungengrund. 












4 


C, 38 J., 


381,1903 


Luest 


Lues cerebro- 


Zablr. kleine Gummib 




KaufmanDsfran 






spinalis 


ui der Himbasis nnd 
der Dura spinalis. He- 
par lobatum. 


5 


B., 52 J., Schneider 


383,1903 


L„.t 


Apoplexie 


Apoplexia cerebri. 


6 


T., öl J., Schuh- 
irm 


387,1903 


Luest 


Tabes 


Tabes dorsalis. 


7 


L„61J.,Fettwareii- 

händler 


449,1903 


Lnest 


Vitium cordis 


Myocarditis. 


8 


M-, 60 J., Musiker- 

witwe 


477, 1903 


Luesf 


Meningitis 


Lebereummata. 
Tabes dorsualis. 


9 


Seh-, 50 J-, Kauf. 


718, 1903 


Luesf 


Tabes 




mann 










10 


H-, 25 J., Plätterin 


842, 1903 


Luest 


Nephritis 


Chronisch parench. Ne- 
phritis. 


11 


D., 68 J., Arbeiter 


856,1903 


Lues? 


Phlegmone 
am Ober- 
schenkel, 
Magenkarz. 

Magenkarzi- 


Carcinoma ventricaÜ, 
Hepar lobatum. 


12 


W. 53 J., Maurer 


974, 1903 


Lues? 


Carcinoma ventriculi. 










nom 
























gengrund. 


13 


Pf., 61 J., Arheite- 


976,1903 


Lues? 




Carcinoma uteri, Hepir 
lobatum. multiple, 
strahlige Nierennariws 


14 


? 


Werk. 

u. Annen. 

haua 


Luest 




? 


16 


? 


Werk- 
u. Annen- 
hans 


Luest 




? 


16 


? 


Werk- 

u. Armen. 

hauB 


Luest 




? 


17 


? 


Werk- 

u. Annen- 
hans 


Luest 

















Ziemlich reichliche art Verändenm- 

gen in Brnst- nnd Bsachaorta. 
Wie FaU 1. 

Reichliche flache, weiche nnd derbere 
Höcker, namentl. im Anfangsteil der 
Aorta. Daneben sp&rliche Verkalk. 

Sp&iiiche Verfettimgeii und Verkal- 
kungen. 



Zahlreiche beetartige weiche Verdik- 
knng, d. Intim», Spirüche VerkaJk, 
Arteriosklerose mittleren Grades. 



Stellenweise flache, derbe Verdickun- 
gen der Intima. Daneben ziemlich 
reichliche Verkalknngen. 

Arteriosklerose mittleren Grades. 

Starke Arien osklerose. 

Im Anfangsteil der Aorta spärliche 
fleckförmige und streifige Verdik- 
knngen der Intima. 

Starke Arteriosklerose. 



An Bmst- nnd Banchaorta zahlreiche 
weiche nnd derbere flache Höcker 
neben Verkalkungen und spärlichen 
atheromatösen Geschwüren. 

Ziemlich ausgedehnte Arteriosklerose. 



Späriiche fleckweise d. streifige, gelb- 
liche Verdickungen der Intima. 



Flache, ziemlich derbe Höcker und 
spärliche Verkalk, an der Intima. 

Ziemlich starke Arteriosklerose. 



Verdickung der Intima. Kalk in der Media. 

Keine Entzündung. 
Wie Fall 1. 

Stellenweise starke Verdicknng der Intima. 
Keine Entzflndung. 

Keine Entzündung. 



Keine EntzQndung. 

In der Media ziemlich reichliche Kalkab- 
tagenmg. Keine Entzündung. 

In der Media reichliche Kalkabi agerung. Keine 
Entzündung. Starke ^'erdickung der Intima. 

Keine Enl^flndnng. Stellenweise starke Ver- 
dickung der Intima. 

Starke Kalkeinlagernng in die Media. Ver- 
dickung der Intima. Keine EntzQndung. 

In der Media kleine hyaline Degenerations- 
herde. Keine Entzündung. 

Beträchtliche Kalkeinlagerungen in Media und 
Intima. Starke Verdickung der letzteren. 
Keine Enzilndung. 

Kalkabi agerungen in Media u. Intima- Stellen- 
weise starke Verdickung der letzteren. Keine 
Entzündung. 

Kleine hyaline Degenerationsherde und ziem- 
lich reichliche Kalkablagerungen in der Media. 
Starke Verdickung der Intima. Keine Ent- 
zündung. 

Keine Entzündung. 



Spärliche Kalkabla^erungen in Inlima nnd 
Media. Stellenweise Verdickung der Intima. 
Keine Entzündung. 

Reichliche Kalkablagerimgen in der Media. 
Verdickung der Intima. Keine Entzündung. 



T., 66 J., Arbeiter 
! I., 62 J., Gastwirt 
I W.,56J.,KaiiImu]n 



H., 26 J., PueUa 



1 Seh., 69 J., Witwe 



I B.,63J.,MaschiniBt 



. T., 39 J., Knecht 



B., 48 J., Arbeitei 



B.lrt.-Fn>t 
duB Allgem. 

Krukrah. 

Bt.G»nc 


An«- 
rnnese 


1076, 1902 


Ueat 


626,1903 


Lnest 


636,1903 


Luest 


EruikeD- 
haas zu 
Harbn^ 

1070, 1902 


Lnest 
Laest 


42,1903 


Lueai 


401,1903 
938, 1903 


Lues? 

Abort b.d, 

Ehefrau 

Lues? 


996,1903 


LaesI 


763,1903 


Lues? 


447, 1903 


Luest 


896,1903 


Lnesf 



EbniecheDM- 
gnoee 



Tumor in ab 

domine 

Tabes 

Haemoptoe 

Pneumonie 



Patholog.-&n«tom. 

Diagnose, 
soweit von Interesse 

Tabes doisuaUs 



Aneurysma arcus MirtM 
in broncfaum sifiistr. 
perforatnni 

Pneomoaia lobi sapr. i 
dezlr. 



Apople: 



Hepar lobatum. 
Schrumpfnieren. 



Tabes dorsnalis 



Vitium cordis, Herainsulfiiieaz 



Vereiiuelte derbe Hfieker der Innen- 
fläche. Daneben reichliche Verkal- 
kongen. 

Ausgedehnte arten oaklerotigche Ver- 
ändeningen. 

Reichliche beetartige, weiche u. derbere 
Verdickungen derlntima imAnfangs- 
t«il, daneben apärl. Verkalkungen. 

Zahlreiche flache Höcker n. beetartige 
Verdickungen im Anfangsteil der 

Geringfügige arteriosklerotische Ver- 
ändenmgen. 

Ziemlich beträchtliche arteriosklero- 
tische Verändernngen. 



Ziemlich starke Arteriosklerose. 



Arteriosklerose mittleren Grades. 



Zahlreiche derbe, flache HCcker und 
Plaques, mit spärlichen Runzeln ver- 
sehrä. Daneben reichliche Verkal- 
kungen u. atheromatöse Geschwüre. 

Beetfönnige weiche und derbe Er- 
hebungen der Intima. Dazwischen 
zahlreiche Furchen u. Runzeln. Nur 
gans spärliche Verkalkungen. 



im Anfanesteil der Aorta zahlreiche 
tiefe, grnbige n. strablige Einziehun- 
gen, dazwischen flache, derbe Ver- 
dickungen der Intima, deren Ober- 
fläche wieder vereinzelte Furchen 
aufweisen. Ganz spärliche Verkal- 
kungen. Atheromatöse Geschwüre 
nicht vorhanden. 



Vasa vasor. der Adventitia verdickt und mit 

spärlich. Infiltrat«!! umgeben. Intima steUen- 
weiae verdickt. In der Media Kalkablag. 

An der Grenze zwischen Adventitia a Media 
spärliche Infiltrate. Media selbst frei. Reich- 
liche regressive Prozesse. 

Spärliche Infiltrate der Adventitia. Media frei. 
Stellenweise Verdickung der Intima. 

Keine Infiltrat« um die Vasa vasor. der Ad- 
ventitia. Verdickung der Intima. Media frei 
von EntzUndong. 

Spärliche Infiltrate in der Media, etwas reich- 
lichere in der Adventitia. Stellenweise Rare- 
fikation der elastischen Fasern. 

Infiltratein Adventitia U.Media, in der Adventitia 
reicblicher ah in der Media. Daneben Kalk- 
ablagenuigen in der Media. Starke Ver- 
di cknng der Intima. 

Spärliche Infiltration in Adventitia und Media. 



Ziemlichreichliche Infiltrateum die Vaaavas. der 
Advent., die an einigen Stellen anf die Media 
ubeip'eifen. Starke Verdickung der Intima. 
Kalkei n tage ning in die Media. 

Starke, kleinzell. Infiltrate der Adventitia. Dif- 
fuse Infiltration der Media, Die elastischen 
Fasern der Media vielfach durchrissen, an 
kleinen circumscripten Stellen zerstört. 

Wie Fall IX. Vielfach sieht man ein Übergreifen 
der Entzflnd. von derAdventitia auf die Media. 



Reichliche Infiltrate in der Adventitia u, nament- 
lich auch in der Media. Mediagewehe in 
S-gfierer Ausdehnung zugrunde gegangen. 
as Gran ulations^e webe der Media ist an 
manchen Stellen in Narben^ewebe ilhei^e- 
gangen, durch welches die Intima stark gegen 
die Adventitia herangezogen wird. 

Mächtige Riindz eilen anhäuf ungen in Advent, n. 
Media, An mehreren Stellen ist es zur Bildung 
kleiner Granulationsge schwül stehen mit ne- 
krotisch. Zentrum gekommen. An einer Stelle 
vereinzelte Riesen Zellen beobaehtet. Die 
elast. Fasern der Media in weitester Ausdehn. 
zerstört, an ihrer Stelle findet sich teilsfrisches 
Granulationsgewehe, teils solches, das schon 
Chergänge u. Ausgänge inBindegewehe anter 
Bildung stark retrahierender Narben zeigt 



Klinische Dift- 
gnoae 



Patholog. - anatom. 

Diagnose, 
soweit von Interesse 
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führer 

K.. 3ö J., Komptoi- 

rist 

B., 40 J., Schneider- 
meister 

G., 44 J., Arbeiter 



N-, 65 J., Wächter 



I L., 52 J., Arbeiter 



Heriinsnffizieaz, Staaiingaoigane 



Blasenkarzinom, glatter Zongengniad 



Tuberciüosis pnlmoanm 



Lues 

Lues 
Alkoho- 
lismns 
Lues 

Aikoho- 
lismuB 
Lues 



Nephritis 
Pneamonie 



Arteriosklerotische 
SchmmpfnieTe 

Pneumooia crouposa, 
indnrierte Fettleber 



Apoplena cerebri, cbro- 
nisch parench. Nephrit 



350,1903 
620, 1903 



Lues 

Lnes 
Laes 



Apoplexia c 

Ulcus daodeni mit hoci^radiger Anämie 

Aorteninsuffi- 

Aneurysma aortae thoracic 



Tuberciüosis pulmonum 
Herzinsuffiiiem 



ArteriosUeroae mittleren Grades. 



Spärliche Btreifiee and fleckige Ver- 
dickungen der Intima. Daneben ein- 
zelne flache, derbe Höcker. 

Ziemlich starke ArterioskleroBe. 



Reichliche flache und dickere, teila 
derbe Höcker an der Intima. Da- 
neben Verkalkongen. 

An^edehnte arterioaklerotische Ver- 
ändenmgen. 

Ziemlich starke Arteriosklerose. 



Starke Arteriosklerose. 
ArterioBklerose mittleren Grades. 



Reieidiche flache Höcker von mehr oder 
weniger derber Konsistenz an der 
Indma. Daneben Verkalkungen. 

Starke Arteriosklerose. 



Beträchtliche arteriosklerotische Ve 
ändemngen. 



ArlerioBkleroae mittleren Grades. 



Zahlreiche weiche nnd derbere, viel- 
fach gallertige Plaques an d. Intima, 
an manchen Stellen zn bcetfärmigen 
Griiabenheiten zasammengeflossea. 
Dazwischen spärliche flache Kun- 
zeln. Verkalkongen selten. 



Spärliche Infiltrate in Adveutitia nnd Media. 
Starke Verdickung der Intima. 



Reichliche Kalkeinlagerungen in die Media. 
Daneben spärliche Infiltrate. An der Grenze 
zwischen Hedia nnd der verdickten Intima 
Rnndzellenanhänfnngen in geringer Menge. 

Spärliche Infiltrate in Adveniitia and Media. 
Starke Verdickung der Intima. 

In der Media Kalk nnd diffuse Infiltratioa 
Intima stellenweise enorm verdickt. 

Spärliche kleinzellige Infiltrate der Media. 
Starke Verdickung der Intima. 

Reichl. Infiltrate in der Adventitia, apärl. in der 
Media. Starke Verdickung der Intima. Mäch- 
tige Kalkablag, zwischen Media nnd Intima. 

Starke, kleinzellige Infiltration der Adventitia, 

feringere der Media. Stellenweise Rareti- 
ation der elastischen Fasern dnrtselbst. 
Erhebliche Verdickung der Intima. 

Stellenweise sehr beträchtliche Infiltration der 
Adventitia circumscriple Rnndzellenherde 
der Media deutlich an die Vasa vasor. ge- 
bunden. Intima stellenweise stark verdickt. 

Diffuse Infiltration der Adventitia, mehr herd- 
förmige der Media mit Zerstörung der Elastica 
an den betreffenden Stellen. Daneben be- 
trächtliche Kalke inlagening in die Media. 

Starke Periarteriitis. Infiltrate deutlich nm die 
Vasa vasor. angeordnet. Spärliche Infiltrate 
der Media. Zwischen Media und Intima 
reichliche Kalkeinlagerungen. 

Ziemlich reichliche Infiltrate der Adventitia, 
die sich längs der Vasa vasor. auf die Media 
fortsetzen. 

Starke Infiltrate in der Adventitia. etwas ge- 
ringer in der Media. Rarefikation der elasti- 
schen Fasern der Hedia im Bereich der 
Entzündung. 



M., 66 J., Tischler ( 



M., 47 J., Arbeiter ' 



' P., 63 J., Eisen- 
biüinportier 



KUnische Dia- 
gnose 



PaÖiolog. - kOAtom. 

Diagnose. 

soweit von Interesse 



Iusnf6cientia Hyocuflitis. Glatter 
cordis Zangengmnd. 



Emphysema 
pubnonom 



Lnngenempbysem. Bron- 
chopnenmonische Her- 
de. Änemysma des 
Areas aortae. 



PhUiisis* pulmoDDin 



Cronpösc Pneumonie 



Ziemlich starke Arteriosklerose. 



Stsj'ke Arteriosklerose. 



Neben starker Arterioskleroae verein- 
zelte flache, weichere Höcker der 
Intims im Bnist- und Bauchaorta. 



Nur art«riosk]erotjsche Veränderangen 
geringen Grades. 



Ziemlich beträchtliche Infiltrate der Ädven- 
titia, die sieh längs der Vasa vasor. in die 
Media fortsetzen, bis dicht an die Intima 
heranreichen nnd diffus länss der Grenze 
zwischen Media imd Intima Hinziehen. 

Reichliche Infiltrate in der Adventitia, etwas 
geringere in der Media. Daneben reichliche 
Kalkablagerang. 

Starke Infiltrate in Adventitia und Media. Sehr 
schön kann man hier wieder das Obergreifen 
der Entzündung von der Adventitia aaf die 
Media beobachten. In der Media auilerdem 
reichliche Kalkahlagening. Intima stark 
verdickt. 

Mächtige diffuse Infiltration der Adventitia und 
Media. Die Adventitia ist in ganzer Ans- 
dehnnng von Rundzellenherden durchsetzt, 
die Meoia an manchen Stellen dnrch die 
Infiltrate fast völlie zerstört, die elastbchen 
Fasern in ansgeaehntem Maße zngmnde 
gegangen. Zur Bildung von Grannlations- 
geschwülsten ist es nicht gekommen. Die 
Infiltrate sind von kleinen Hämorrhagien 
durchseiet. 

HeichlicUe Infiltrate von der Adventitia bis 
nahe an die Intima reichend. Die Ent- 
zündong ist in der Media stärker als in der 
Adventitia, ausgesprochen herdförmig. Ein 
Herd ist von beträchtlicher Größe. Die 
Elastica ist an dieser Stelle vQUig zerstört 
Nur am Rande des Herdes innerhalb der 
Rnndzellen sieht man noch spärliche Trüm- 
mer von elastischen Fasern. In diesem Herd 
vereinzelte Riesenzellen, jedoch nicht vom 
Langhansschen lypus. 

Diffuse Infiltrate in der Adventitia. Rund- 
zellenherde von beträchtlicher Größe in der 
Media. Einzelne derselben hängen zusam- 
men und verursachen so einen ausgedehnten 
Zerfall von Mediagewebe, Die Entzündung 
reicht bis dicht an die Intima heran. Doch 
ist letztere frei davon, nur chronisch ver- 
dickt. Übergänge des Granulationsgewebes 
in Bindegewebe, aber ohne Neigung zu star- 
kor Schrumpfung beobachtet. 



In den 3 darauf folgenden Fällen sind die Veränderungen 
noch erheblicher. Fall 11 zeigt schon ein Bild, das an die 
Fälle von DGhle erinnert, und Fall 12 zeigt in allem genau 
die gleichen Verhältnisse, wie es in den klassischen Fällen von 
Dohle beschrieben wird. 

Hier möchte ich nun einen Fall anschließen, bei dem die 
Anamnese sowohl, wie der Organbetund keinerlei Anhaltspunkte 
für Lues erkennen ließen, der aber makroskopisch sowohl wie 
mikroskopisch genau dasselbe Bild darbietet, wie Fall 12. Ans 
noch auseinanderzusetzenden Gründen möchte ich hier Lnes 
zum mindesten mit sehr großer Wahrscheinlichkeit für die Ur- 
sache des Prozesses halten. 

Es handelte sieh um eine 47jährige Gastwirtsfrau K. 
(Nummer im Sekt. -Prot. 893, 1903), bei der sich ein höhnerei- 
großes Aneurysma am Arcus aortae fand, dessen Platzen den 
Tod der Frau herbeigeführt hatte. Die Veränderungen an der 
Aorta deckten sich, wie erwähnt, in allem mit den bei Fall 12 
beschriebenen. 

Außer bei diesen 12 Syphilitischen und dem im Anschluß 
daran geschilderten Fall habe ich in 19 weiteren Fällen ent- 
zündliche Veränderungen der Aorta nachweisen können. Es 
sind dies die folgenden (s. Tabelle III). 

In all diesen Fällen war also Lues weder anamnestisch, 
noch pathologisch-anatomisch nachweisbar. In zwei Fallen 
{Fall 3 und 16) war zwar ein glatter Zungengmnd vorhanden, 
aber bei dem Fehlen sonstiger, auf Lues hindeutender Ver- 
änderungen wird man hieraus allein wohl kaum auf Syphilis 
schließen können. 

In zwei Fällen (Fall 10 und 17) fand sich ein Aneurysma, 
beide Male an der Brustaorta. 

Hinsichtlich des Lebensalters standen 9 der Individuen 
(FaU 2, 3, 6, 7, 8, 9, 13, 16, 18) im Alter unter 10, FaU 1, 
4, 5, 10, 11, 12, 14, 15, 17, 19 im Alter über 50 Jahre. 

Was die Intensität der Entzündung anlangt, so fand ich 
6mal spärliche und lOmal reichliche Infiltrate in Adventitia 
und Media. Auch hier sitzen die Infiltrate zonäehst vorzugs- 
weise um die Vasa vasorum der Adventitia und gehen von der 
Adventitia auf die Media über. Die Intima ist stets frei von 
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Entzfindimg. Smal fand ich den entzündliefaen Prozeß sehr 
intensiT. Das Grannlationsgewebe der Media war hier an zahl- 
reicheo Stetten in Bindegewebe flber^egangeD, aber ein wesent- 
licher Unterschied gegenüber den am SehluQ der I. Gruppe 
geschilderten Fällen besteht darin, daß dies Bindegewehe nicht 
die dort geschilderte Neigung zu starker Schrumpfung bat. 
Nii^ends sehen wir hier tiefe, retrahierende Narben, nirgends 
die Intima in so anffälüger, Weise der Adventitia genähert, 
als in den Fällen der ersten' Gruppe. Dies Verhalten erklärt 
auch ohne weiteres den Unterschied im makroskopischen Be- 
fund, Auch bei den letzten Fällen der E. Gruppe, wo doch 
die entzündlichen Veränderungen sehr intensiv waren, fand ich 
nirgends die bei den letzten Fällen der I. Gruppe geschilderten 
tiefen, strahligen Einziehungen. Nur einmal, in Fall 13, waren 
spärliche Rnnzehi im Anfangsteil der Aorta beobachtet. 

Was nun die Ätiologie der geschilderten entzändlichen 
Aortenveränderungen anlangt, so erscheint es auch nach dieser 
Statistik außer Frage, daß dieselben durch Lues bedingt sein 
kßnnen und zweifellos sehr häufig bedingt sind. Anders steht 
es dagegen mit der Frage, inwieweit man ans dem Vorhanden- 
sein entzQndlicher Prozesse in der Aortenwand allein auf Lues 
schließen darf und hierbei möchte ich es allerdings für richtiger 
halten, der Mesacrtitis keine zu große Bedeutung für die Dia- 
gnose Syphilis beizumessen, wenn andere Anhaltspunkte hierfür 
nicht vorhanden sind. Man könnte ja annehmen, wie dies 
Chiari bei seinen Fällen, bei denen eine Mesaortitis productiva, 
aber keine Lues nachzuweisen war, angedeutet hat, daß in den 
19 Fällen der 2. Gruppe eine Lues bestanden habe und daß 
die Aortitis der einzige Ausdruck derselben gewesen sei, doch 
erscheint es mir immerhin gewagt, in all diesen Fällen ohne 
jeden andern Anhaltspunkt Lnes anzunehmen und es ist doch 
wohl naheliegender, zunächst zu fragen, oh nicht noch andere 
Ursachen in Betracht kommen können. 

Nun gibt ja Chiari sowohl, wie auch Heller die Mög- 
lichkeit anderer ätiologischer Momente zu. Heller hat mehrmals 
hervoi^ehoben (Tagung der deutschen pathologischen Gesellschaft 
zu München und zu Kassel), daß gewisse Infektionskrankheiten 
wie luflaenza und Typhus hierfür in Frage kommen können. 
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welclie makroskopisch in Form strahliger und gmhiger Ein- 
ziehnngen an der Innenfläche der Aorta sichthar sind. 

Dagegen läßt das Vorhandensein anch ausgedehnterer ent- 
zflndlicher Prozesse in Adveatitia und Media allein noch keinen 
Schluß auf die Ursache der &kranknng zu. 



XXVI. 

über die flbrin&sen OerinnuDgen an der 
placentaren Fläche des Chorlon. 

(Aus dem Parholc^schen Institut der Universität Bern.) 

Von 

Dr. med. J. Biland. 



Die ersten genauen Beschreibungen des Fibrins am ChorioD 
frondosum rühren von Langhans und von Kölliker her. 
KöUiker unterscheidet 2 Formen des kompakten Fibrins. Die 
eine vergleicht er weichem Knochengewebe, in dem in einer 
hellen homogenen Zwischensubstanz zahlreiche kleine stern- 
förmige Höhlungen sich Anden, so daß das Ganze den Eiodrock 
von Lamellen entkalkten Knochens macht. Mit Säuren be- 
handelt kommen Kerne zum Vorschein und die Höhlungen er- 
scheinen wie sternförmig anastomosierende Zellen. In der 
andern selteneren Form kommen an Stelle der Höhlungen 
anastomosierende Kanäle vor, mit Erweiterongen an den Knoten- 
punkten, hellem Inhalt, stellenweise mit Kern oder kornartigen 
Gebilden. Diese Kanäle sehen anastomosierenden Fadenpilzen 
täuschend ähnhch aus, und verdienen nach Kölliker den 
Namen von Saftkanälchen. Kölliker läßt beide Formen vom 
mQtterlichen Blute aus entstehen. 

Aasführlichor ist die Beschreibung von Langhans. Nach 
seiner Schilderung bildet das Fibrin, das von ihm mit dem 
Namen „kanalisiertes Fibrin" belegt wurde, am Chorion eine 
kontinuierliche Lage, deren Dicke von wenigen hundertstein 
Millimetern bis zu mehreren Millimetern wechselt, an be- 
schränkten Stellen sogar eine Dicke von 1 cm erreichen kann. 
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Die direkt auf dem Cliorion gelegene Schicht des Fibrins ist 
am kompaktesten gebaut und zugleich am konstantesten, von 
der Mitte der Schwangerschaft an immer vorhanden. Es bildet 
eine homogene, weder deutlich fasrige, noch körnige, stark 
lichtbrechende, glänzende and dnnkel kontnrierte Masse, die 
in Essigsäure atifquillt nnd blasser wird, in Karmin nnd Hä- 
matoxylm sich etwas langsamer, dafür aber sehr intensiv und 
gleichmäßig färbt. In der stark glänzenden Grundsubstanz 
treten die Kanäle deutlich hervor. Diese sind von wechselnder 
Breite. Die breitem besitzen einen mehr runden Querschnitt, 
derjenige der feinem ist vielfach zackig, sternförmig. In der 
reiten Placenta wiegen die breitem Kanäle vor, sie verlaufen, 
durch senkrechte oder schräge Äste nntereinander zusammen- 
hängend, zur Oberfläche des Chorion parallel besonders in den 
obersten Schichten nach den interviUösen Ränmen hin, so daß 
hier der Ban lamellös wird. In der Mitte der Schwangerschaft, 
im 5. — 7. Monat, sind die queren oder schrägen Verbindnngs- 
äste zahlreicher und dichter und grenzen so mehr kngelige 
Massen gegeneinander ab (globuläre Form). Die Kanäle sind 
vielfach leer, oder enthalten kleine farblose Körnchen oder 
Kerne und Teile von solchen. Sic sind meist im Verlaufe der 
Kanäle eingeschaltet, seltener liegen sie an den Knotenpunkten. 
Auf dieser kompakten Form liegt die zweite Form, die la- 
mellöse Form auf, deren Lamellen von der Fläche gesehen den 
gewöhnlichen retikulären Bau des Fibrins zeigen. 

Was die Herkunft des Fibrins anlangt, so nimmt Lang- 
hans eine zweifache Genese an. Die kompakte Form leitet 
er von einer Lage großzelligen Gewebes auf der placentaren 
Fläche des Chorion ab, die er, wie er selbst nach wenigen 
Jahren nachwies, nichts anderes ist als die jetzt allgemein be- 
kannte Zellscbieht resp. faetales Ektoderm. Die lamellösc reti- 
kuläre Form dagegen führt er auf das mütterliche Blut ziu^ck. 
Die Gmndsubstanz sollte aus dem Protoplasma der Zellen und 
einer geringen Menge Intercellulursnbstanz (nach unsern jetzigen 
Kenntnissen ,.Fibrin'') durch Znsamnienfließcn entstehen, und 
die Kanäle fährt er auf eine besondere Funktion der Kerne 
derselben zurück. 

Die Untersuchungen von Langhans und Kölliker da- 

Vinhon AtiMt I. piUioL lul. Bd. ITT. Hit S. 37 
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tieren aas einer Zeit, in welcher noeh keine Einbettnngs-Me- 
thoden und Mikrotome existierten, eowie auch die Färbetecbnik 
noch sehr wenig entwickelt war. Namentlich die Einbettnng 
in Celloidin hat unsere Kenntnisse Ober die Anatoniie der Pla- 
centa außerordentlich gefördert. Seit der Einführung der Ein- 
bettungsmethoden sind wir besser daran. Wir kOnnen unsere 
jetzigen Kenntnisse über das Vorkommen von Fibrin in der 
Placenta der n. Hälfte der Schwangerschaft in folgendem za- 



1. Es findet sich das Fibrin in fast kontinnierlieher Lage 
auf der placentaren Fläche des Chorion frondosnm, wie das 
eben nach den altem Untersuchtmgen von Langhans und 
Kölliker beechneben ist. 

2. Es finden sich zwischen dan Zotten kleine Fibrininselo, 
die von Steffek und Eberhardt zuerst beschrieben wurden. 
Sie entstehen aus insularen Wucheraogen der Zellschicht der 
Zotten, welche Langhans schon in seiner großen Arbeit unter 
dem Namen „großzellige Inseln" beschrieben hat. 

3. Es findet sich Fibrin auf und in der Serotina; schon 
Langhans hat in der mehrfach erwähnten Arbeit darauf hin- 
gewiesen, daß sich hier ein dem kanalisierten Fibrin ähnliches 
Gewebe findet. 

Dann hat namenthch Nitabuch, welche unter der Lei- 
tung von Langhans arbeitete, nachgewiesen, daß hier neben 
dem oberflächlichen direkt an den intervillösen Baam angren- 
zenden Fibrinstreifen noch ein zweiter, in der Dicke der Serotina 
gelegner sich findet (im VI. Monat der Schwangerschaft), welcher 
als Grenze zwischen dem tiefen mütterlichen Gewebe der Se- 
rotina und den obern ektodennalen Schichten derselben anzu- 
sehen ist. 

Das Auftreten dieses Fibrins wird verständlich anf Gnmd 
einer Auffassung von Langhans, die in der Arbeit von Merttens 
niedergelegt ist (S. 51). 

Es ist hier zam erstenmal klar ausgesprochen, daß dem 
Syncytium ein gerinoungshemmender Einfluß, der ZeUschicht da- 
gegen ein gerinunngsbefOrdemder Einfluß zukommt. Femer 
ist die Tatsache hervorgehoben, daß die Existenz des 
Syncytium gebunden ist an das Vorhandensein eines 
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foetalen Kapillarsystema, in den oberflächlich eten 
Schichten des Bindegewehea des Chorion und der 
Zotten. In den früheren Stadien ist die ganze OberSäche des 
Chorion, sowie alle Zotten mit einem solchen KapiUarsystem 
versehen nnd dementepreehend findet sich auch hier fiberall 
ein kontinuierlicher Überzng von Syncytium. 

„Wird infolge der GrOBenzunahme des Eies unter der 
Dehnung der Reflexa, der StoSanstansch zwischen Mutter und 
Frucht am Chorion laeve erschwert, so gehen beide Elemente 
zugrunde, Syncytium (Merttena hat dasselbe nach seiner Anf- 
fassnng als Uterusepithel bezeichnet) und Blutkapillaren des 
Cborion laeve. Dasselbe tritt beim Cborion frondosnm gegen 
die Mitte der Schwangerschaft ein, wenn die mächtige Ent- 
wicklung der Zotten, das Chorion von den zuführenden mütter- 
lichen Blutgefäßen abdrängt. Man k&nnte also den Schwund 
des Uterusepithels als eine funktionelle Atrophie auffassen. 
Ebenso schwindet es an den Ektoderminseln und auf dem sero- 
tinalen Ektoderm." 

Infolge dessen kommt nunmehr das mütterliche Blut an 
diesen Stellen in direkte Berührung mit den Elementen der 
Zellschicht und überall tritt jetzt Gerinnung ein. 

Wie man hieraus ersieht, sind diese Ideen für die eigent- 
liche Umwandlang, welche die Placenta in der zweiten Hälfte 
der Schwangerschaft erleidet, von der grßSten Bedeutung. Ich 
habe daher zunächst durch weitere Untersuchung festzustellen 
gesucht, ob die von Langhans behauptete Zusammengehörig- 
keit von Syncytium und foetalen Kapillaren in dem gegenüber- 
li^enden Chorioubindegewebe, besteht. Ich habe daraufhin 
eine Anzahl von Abortiv-Placenten und einige reife Placenten, 
im ganzen 14, untersucht; von diesen Placenten entsprachen 
die jüngste Placenta dem 3. Scbwangerschaftsmonat, drei weitere 
dem 4. Monat, eine dem 5., drei dem 6., zwei dem 8. Monat. 
Zwei Placenten waren nahezu ausgetragen (2 — 3 Wochen vor 
dem normalen Ende der Schwangerschaft), zwei weitere waren 
ausgetragen. Von diesen 14 Placenten bekam ich 6 Placenten 
frisch durch die Güte von Professor Mül 1er aus der kantonalen 
Gebäraostalt in Bern. Von den Abortiv-Placenten fehlen mir 
meist klmische Notizen. 

81» 
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Ans jeder einzelnen Plaeenta wurden Scheiben herausgeschnitten, die 
von einem PlacenUrrande durch die Mitte der Placenta zum andern reich- 
ten. Diese Scheiben wurden in kleinere Stücke zerlegt, die nach der 
Serotina gelegene Hälfte der Zotten massen samt der Serotina abge- 
schnitten und entfernt. Mit Celloidin durchtränkt, wurden diese Stücke 
mit dem Mikrotom in Schnitte von 0,01—0.015 mm Dicke zerlegt. Zur 
Färbung bediente ich mich vorzugsweise des Häraato»ylin and Eosins und 
zwar so, daß ich die Schnitte im Eosin überfärbte nnd sie nachher während 
Stunden im Alkohol sich diüerenziereo ließ. Femer wendete ich auch 
die Färbungsmethode nach van Gieson ^n. Die Schnitte wurden in 
OriganumOl betrachtet. Dabei achtete ich auf die BeschaSenheit des Syn- 
cytium, der Langhansschen Zellschicht nnd des Fibrin am Chorion nnd 
wie bereits erwähnt, auf den Kapillarenreichtum des Chorionbindegewebes 
bei vorhandenem Syncytium nnd bei eingetrener Fibrinbilduog. Besonders 
lehrreich waren die Schnitte der Placenten, bei denen am nämlichen 
Schnitt das Chorion abwechselnd streckenweise ein Syncytium, strecken- 
weise eine Fibrinschicht aufwies. 

Ich schildGre zuerst in Kürze das histologische Bild der 
einzelnen Placenten. 

Placenta I. Die jüngste der 14 Placenten stammt aus dem dritten 
Schwangerschaftsmonat (Föbis 16 cm lang). 

Das Syncytium ist fast auf der ganzen Ausdehnung des Chorion er- 
halten. Es besteht aus nebeneinander, aber dicht gelagerten, der Ober- 
fläche des Chorion parallel verlaufenden, dunkelgefärbten länglichen Kernen, 
die häufig große Chromatinkömer aufweisen und in einem gemeinsamen 
fein granulierten Frotoplasmasaum liegen, und zwar in dessen tiefem 
Schichten. Die unter dem Syncytium sich befindende Zellschicht ist ein- 
schichtig; die einzelnen deutlich voneinander getrennten Zellen länglich 
bis quadratisch; der Zellleib ist hell, der Kern bläschenförmig blaß, meist 
oval, zuweilen polyedrisch. Im Kern ist ein feines, gleichmäßig verteiltes 
Chromatingerilst und ein durch das Eosin rot gefärbter Nucleolns sicht- 
bar. Letzterer tritt bei der Färbungsmethode nach van Gieson beson- 
ders deutlich hervor. Jede einzelne Zelle springt ins Chorionbindegewebe 
hinein vor. Die Grenze zwischen Zellschicht und Chorion wird so von 
welligem Verlaufe. Die Zellen sind stellenweise auseinandergerückt. In 
den Zwischenräumen scheint das Syncytium direkt das Chorionbindege- 
webe zu berühren, nur zuweilen Bchiebt sich zwischen beide noch eine 
schmale helle, der Zellschicht angehörende Platte ein. 

An den seltenen und wenig ausgedehnten Stellen, an deuen Fibrin- 
bildung eingetreten und das Syncytium geschwunden ist, weist die Zell- 
schicht eine mehrschichtige (drei- bis vierfache) Anordnung ihrer Zellen 
auf. Diese letzeren sind eher klein, weisen einen großen bläschenförmi- 
gen, blassen, mit einem eosinrotge färbten Nucleolus versehenen Kern auf; 
die Verteilung der Chromatinkömer ist häufig unregelmäßig, in dem die- 
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selben oft der Remmembriui zu liegen. Die Zellen springen gruppenweise 
„nischenarlig" ins Chorionbindegewebe hinein vor und bilden eine un- 
unterbrochene Zelllage, die das Chorion vom Fibrin trennt. Zwischen den 
Zellen der Zellschicht finden sich ziemlich Eahlreiche Leukocyten vor. 
Dfts Fibrin ist von geringer Dicke, mehr lileinschollig-i)alkig und endet 
über der Zellschicht in ebener Fläche, ohne Ausläufer zwischen die Zellen 
derselben zu versenden, zeigt somit das Rüd einer Fibrinauflagerung. 

Im Bindegewebe des Chorion sind zahlreiche Kapillaren, durchschnitt- 
lich eine pro Gesichtsfeld,') direkt an der Oberfläche, von denen einzelne 
eine Adventitia zeigen. 

Placenta aus dem 4, Monat. 

Placenta II. Infolge eines künstlichen Abortus im Februar 1901 
dem pathologischen Institut zugestellt. 

Das Syncytium mit seiner ununterbrochenen Reihe dichtstehe oder 
länglicher dunkler Kerne bedeckt das Chorion auf dem größten Teile 
seiner Oberilächc. Unter ihm sind die Zellen der Zellschicht, die sich 
durch ihre GröBe, ihren hellen Zcllleib, ihren blassen ovalen Kern kenn- 
zeichnen. Auf 4 bis 5 Kerne des Syncytium kommt eine Zelle der Zcll- 
schicht. Auch hier springt jede einzelne Zelle ins Chorionbindegewebe 
hinein vor. Nur an wenigen Stellen findet sich Fibrin, mit Vorliebe da, 
wo Zottendurchschnitte dicht an das Chorion zu liegen kommen. Beim 
Obergang in diese Stellen verliert die Zellschicht ihre einreihige Anordnung, 
sie wird mehrschichtig, bildet immer noch, vom Syncytium bedeckt, Zell- 
haufen, die nischenartig ins Chorionbindegewebe hinein vorspringen. Meist 
liegen 3 bis 4 Zelllagen übereinander, in einem Zellhaulen finden sich 
8—12 Zellen vor. Da wo das Syncytium Aber den Zellhaufen aufhört, 
findet sich eine Fibrinschicht von mäßiger Dicke vor, die in den obersten 
Schichten teils streifenförmig lamellüs und weitspaltig ist, teils aus klein- 
schollig-balkigem oder aus einem Netz von Fibrinfasern besteht, in dessen 
Maschen rote und weiße Klutkörper liegen. Gegen die Zellschicht hin ist 
das Fibrin kompakt, bildet breite stark lieh (brechende Balken, häufig 
zeigt es auch die glohulöse Form der Anordnung, In den Zwischen- 
räumen zwischen den Balken liegen kleine runde, oft buchtige, dunkle 
Kerne und Kerne mehrkömiger Leukocyten. Von dem direkt über der 
Zellschicht liegenden Balken gehen Ausläufer in Form von gröbern und 
feinem Fasern zwischen die Zellen der Zellschicht hinein, so daß die 
letzteren von diesen Zögen allseilig begrenzt werden. Diese Zellen sind. 
was Kern und Zellleib anbelangt, meist bedeutend größer, als die näher 
dem Chorion anliegenden Zellen. Die Verteilung der Chromati nkömer 
in den Kernen jener Zellen ist zum Teil noch eine gleichmäßige, zum 
Teil sind die Chrom ati nkömer mehr periphär angeordnet. Die Kerne der 

') Das „im Sinne eines Flächenmaßes gebrauchte Gesichtsfeld" kehrt 
im nachstehenden häufiger wieder. Ich verstehe darunter das Ge- 
sicbtsfeld vüD Leitz Ka Immersion, ükk. I, 
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am weitesten gegen die FibrinBchieht hin gelegeneo Zellen haben ihre 
Färbbarkeit verloren, bilden Schollen, in denen der Eem anr noch als 
Schatten infolge der verschiedenen Brechung des Lichtes hervortritt 
Solche Schollen finden sich stellenweise auch zwischen den noch gnt er- 
haltenen Zellen der Zellschicht. Im Chorionbindegewebe sind an d%i 
Oberfläche desselben Kapillaren in müßiger Menge (eine auf swei Gesichts- 
felder) vorhanden, and zeigen zuweilen eine Adventitia, Da wo eine 
Fibrinschicht vorhanden ist, zeigt das Chorion keine Gefäße. 

Placenta III ans dem 4. Monate. Abortus vom 26. X. Ol. 

Das Syncytium ist auf dem griifiten Teil der Oberflikhe des Chorion 
erhalten, die Kerne zeigen die bekannten Merkmale, liegen stellenweise 
dicht beisammen, stellenweise siemlich weit auseinander nnd sind teils 
sehr lang. Darunter ist die einreihige Linie der Zellen der Zellschicht. 
Da wo das Syncytium fehlt, liegt eine mehr oder weniger breite Fibrin- 
schicht der hier mehrschichtigen Zellachicht anf. Das Fibrin ist dem 
Chorion zunächst kompakt, nach oben zu globulös und lamellQs, weist 
untereinander kommunizierende, dem Chorion parallel verlaufende KanSle 
auf, in denen dunkelgefärbte, ovale, oft verästelte Kerne, gekSmt« Schollen, 
znweilen rote Blutkörper und auffallend viele mehrkCmige weiße Blat- 
körper vorkommen. Diese letzem finden sich auch zahlreich zwischen 
den Zellen der Zellschicht vor. Die Zellen der Zellschicht sind durch- 
schnittlich klein, nur um ein weniges größer als ein weiSes Blnäörper- 
chen und liegen meist drei bis vier übereinander. Sie bilden stellenweise 
Zellhaufen, sind meist polyedrisch, besitzen einen hellen Zellleib und einen 
in der Form vom Ovalen bis ganz Unregelmäßigen schwankenden Kern. 
Nur an wenigen Stellen scheint die Zellschicht zu fehlen und das Fibrin 
direkt auf dem Bindegewebe des Chorion zu liegen. An diesen Stellen 
findet sich häufig über dem Fibrin noch ein Syncytimn vor. Im Chorion 
sind die Kapillaren sehr spärlich; da wo eine Fibrinschicht vorhanden ist, 
fehlen sie ganz. Wie im Fibrin und in der Zellschicht triSt man auch im 
Bmdegewebe des Chorion auf starke Leuiocyteninfiltration. 

riacenta IV, aus dem 4. Monat, dann; Foetus 19,5 cm lang. 

Das Syncytium ist auf dem Chorion nur stellenweise vorhanden und 
zeigt das gewöhnliche Verhalten, Unter ihm sind, einreihig angeordnet, 
die mit einem bläschenförmigen Kern nnd einem Kerakörperchen ver- 
sehenen Zellen der Zellschicht. Meistens fehlt das Syncytium, Eine meist 
ziemlich dicke Fibrinschicht liegl der hier mehrschichtigen Zellschicht auf. 
Nur selten scheint das Fibrin die Oberfläche des Chorion direkt ZQ be- 
rühren. Die Zellen der Zellschicht, meist zu dreien oder vier, zuweilen 
aber auch viel zahlreicher, bis zehn bis fünfzehn übereinander, bilden 
kontinuierliche Reihen, oder ebenso häufig Zellbaufen, die konvex ins 
Chorionbindegewehe hinein vorspringen. Sie sind im ganzen klein, haben 
einen hellen zuweilen fein granulierten ZelUeib, nnd einen gut erhaltenen 
bläschenförmigen blassen, mit einem gleichmäßig verteilten Chromatinge- 
rüst und einem Nucleolus versehenen Eem. Da wo sie weniger dicht 
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gelagert nnd deshalb dentlicher Tooeinander absngrenzeD sind, sind sie 
quadratisch oder zylindrisch. Vereinzelte ins Chorion konvex vorsprin- 
gende Zellhaufen weisen große, längsovale Elemente auf, oft vier bis fünf 
abereinander, die jedes von Fibrinzügen eingeschlossen ist. Das Fibrin 
grenzt mit einem schmalen, homogenen, stark lichtbrechenden Balken an 
die Zellschicht an, von dem sich stellenweise Fibrinzüge ablösen, in die 
Zellachicht eindringen, die Zellhaufen in kleinere Gruppen teilen und 
zuweilen die Zellen allseitig umfassen. In den meist zur Dicke der Fi- 
brinb&lken ziemlich breiten Zwischenräumen sind spärliche, helle, blilschen- 
förmige nnd zahlreiche kleine, dunkle, längliche, oft zackige Kerne sicht- 
bar. Auf diese homogenen Fibrinbalken folgen gegen den intervillösen 
Raum hin Schollen und Klumpen von Fibrin, die durch mehr oder weniger 
schmale, kleine, dunkle Kerne aufweisende Gänge voneinander getrennt 
sind. Den Übergang in den Inhalt des intervellösen Kaums bildet eine 
homogene feinkörnige gelbliche Zone. Da wo die mehrschichtige Zellschicht 
eine mehr gleichmäßige Breite hat, werden die einzelnen Zellagen häufig 
durch dem Chorion parallel verlaufende Pibrinfasem voneinander geschie- 
den. Diese Fasern, die durch schräg verlaufende oder senkrechte Zweige 
untereinander zusammenhängen, liegen gegen das Chorion hin dichter und 
schließen öfters nekrotisierende Zellen der Zellschicht zwischen sich ein. 

Die Gefäße im Chorion sind selten. Doch zeigt sich, wie schon bei 
den vorhergehenden Placenten, nur ausgesprochener, ein später oft wieder- 
zuflndender Unterschied im Vorkommen derselben. Da wo Fibrinbildung 
eingetreten ist, sind sie äuBerst spärlich, ja fehlen auf langen Strecken 
vollständig. Auf 75 Gesichtsfelder fand sich eine einzige Kapillsre vor, 
währenddem an den Stellen, an denen die Fibrinbildung noch ausgebheben 
ist und ein Syticytium die einreihige Zellschicht bekleidet, die Kapillaren 
viel häutiger vorkommen. Auf den 12 Gesichtsfeldern fanden sich 17 Ka- 
pillaren. 

Placenta V, aus dem 5. Monate. 

Diese Placenta stammt von einer am 2. VI. 03 in ertremia in die 
kantonale Gebäranstalt gebrachten Frau her. Die Geburt wurde durch 
Einlegen eines Ballon beschleunigt. Der Tod der Frau, infolge chronischer 
Nephritis, erfolgte einige Stunden post part. 

Das Chorion weist auf fast der ganzen Ausdehnung eine ziemlich 
dicke Febrinschicht auf, die steilenweise mehr oder weniger gut erhaltene 
Zotten einschUeSt und überall durch eine mehrschichtige Zellschicht von 
der Oberfläche des Chorion getrennt ist. Nur dicht oberhalb der Zetl- 
sctiicht und zuweilen inmitten des Fibrins, da wo die Fibrinschicht dünn 
ist. ist das Fibrin kompakt. Im übrigen ist es kleinschollig, klumpig. 
Meist grenzt es geradlinig an die Zellschicht, oder es springt in Form von 
zackigen Ausläufern zwischen die zu oberst gelegenen Zellen der Zell- 
schicht vor und schließt dieselben von aUen Seiten ein. In den zwischen 
den Fibrinbalken und Klnmpen vorhandenen schmalen Spalten sind sehr 
spärlich dunkle Kerne sichtbar. Die Zellschicht ist mehrschichtig; die 
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Zellen litten zu vier bta acht übereinander, sind dichtgedrängt, zeigen 
einen hellen oft fein grannliertfui Zellleib und im Zentrum einen rnnd- 
ovalen, einen exzentrisch gelagerten Nucleolus enthaltenden Kern. Die 
Grenze zwischen den Zelten bildet eine feine, oft lichtbrechendes Ver- 
mögen anfweisende Linie. Die Größe der einzelnen Zellen schwankt. 
Die kleinsten sind durchschnittlich mehr chorionwärts gelegen. Der GröBc 
der Zelle gehl meist die des Kerns p&rallel. Stellenweise finden sich groüe 
Vakuolen inmitten der Zellschicht vor. Wie schon erwähnt, liegen die 
dem Fibrin zunächst gelegenen Zellen in den Maschen eines Fibrinnetzes 
und zeigen dann meist Veränderungen in ihrer (Struktur. Der Zellleib ist 
oft grob gekörnt, der Kern kleiner, oft ganz geschwunden, so dafi im 
Fibrin nur noch eine grobkörnige Protoplasmamasse enthalten ist. In der 
Nähe von Zottendnrch schnitten ist die Fibrinschicht auf einen schmaJen 
Streifen reduziert und auf ihm ein syncytialer Oberzug vorhanden. Im 
Chorion sind keine Kapillaren sichtbar. Dagegen durchwegs zwischen 
den ßindegewebsbiindeln kleine Hänfen gelbbraunen Pigments. 
Plaeenten aus dem 6. Monat, Placenta VI. 

Das Syncytium ist am Chorion nur stellenweise vorhanden, so daG 
auf dem nämlichen S cm langen Schnitte Syncytium und Fibrinschiebt 
3 bis 4 Male miteinander abwechseln. Es zeigt, sowie die unter ihm ge- 
legene Zellschicht normales Verhalten. Die dem Chorion aufliegende 
Fibrinschicht ist verschieden dick und scheint stellenweise das Chorion 
direkt zu beriihren. Sie ist teils balkig. teils klumpig, teils weist sie einen 
netzartigen, einer diphtheri tischen Membran ähnlichen Bau auf. Bei den 
beiden erstgenannten Formen des Fibrins kommen Kanäle vor, die unregel- 
mäßig gestaltet, untereinander netzartig zusammenhängen und gegen den 
intervillosen Kaum hin weiter und verzweigter sind. Gegen den int«r- 
villösen Raum hin fasern sich die Fibrinlamellcn oder Balken in ein Netz 
von Fibrinfäden auf, das rote und weiBe Blulkörpcr einschließt und, sich 
allmählich im Inhalt des Intervillösenraumes verliert. 

Die Zellen der Zellschicht sind zu mehreren Schichten angeordnet, 
die teils kontinuierlich sind, teils Zellgruppen oder Zellhaufen bilden, die 
unter Bildung von Nischen ins Chorionbindegewebe hinein vorspringen. 
Die einzelnen Zellen sind in der dem Chorion aufsitzenden Schicht 
quadratisch, in den oberen Schichten rundlich, oval, polyedrisch. Die 
Zellgrenze ist als feine Linie erkenntlich; der ZelUeib hell, der Kern rund, 
oval, oft unregelmäßig, meist groß, 3— ömal, ja einzelne Elemente bis 
lOmal den Durchmesser eines roten Blutkörpers übertreRend: im Kern 
ein deudiches Chromatingerüst und ein bis mehrere Kemkörperchen. Im 
allgemeinen scheinen die Zellen gegen den Intervillösenranm hin größer 
zu werden. Da wo die Zellschicht Zellhaufen bildet. liegen die Zellen 
oft zu 10 bis 20 fiberein ander. Währenddem sie gegen das Chorion dicht 
aneinander liegen, schieben sich in den mittlem Lagen Balken von Fibrin 
zwischen die Zellen ein. verlaufen meist parallel zur ÜberflSche des Chorion 
und gehen zuweilen, miteinander zusammenfließend, in große Kompleie 



von ZeUgröBe aber. Die angrenzeDden Zelleii weisen häufig Kömelung 
ihres Zellleibs anf. Gegen den IntervillAseDraum hin wird der Zeilverhand 
Ewiscben den Zellen der Zellschicht ein lockerer, oft findet man 1osgel6ste 
zu kleinem Gruppen beiaammenliegende, oft vereinzelte Zellen mitten in 
der kompakten Fibrinschicht. Die Kenifärbung dieser Zellen ist schlecht, 
häufig ist nur noch ein gekörnter Zellleib als Überrest der Zelle vorhanden. 
Im Chorion sind die Gefäße sehr spärlich ; da wo Fibrinbildnng vorkommt, 
ob die Zeilschicht darunter vorhanden sei oder nicht, fehlen die Kapillaren 
durchwegs. Dagegen an den wenigen Stellen, die ein Syncytium aufweisen, 
finden sieb an der Oberfläche des Chorion kleine Kapillaren. 
Piacents VII, aus dem 6. Monate. 
Auf einem Teil der Blöcke zeigt das Chorion in fast ganzer Aus- 
dehnung ein Syncytium, auf dem andern Teil war das Chorion größten- 
teils von einer Fibrinschicht bedeckt. 

a) Strecken mit Syncytium. Das Syncytium besteht zumeist aus läng- 
Lehen, schmalen, dunkelgefärbten Kernen, die dem Chorion parallel liegen, 
zuweilen anch schräg zur Oberfläche des Chorion gestellt sind. Die Kerne 
liegen stellenweise sehr dicht und zeigen daselbst zuweilen eine mehr 
ovale Form. Doch sind die Zellen der Zellschicht an dem hellen Zell- 
leib, dem viel gröBern ovalen blassen Kern mit Kemkörperchen, stets 
deutlich erkenntlich. Die Zellen sind oval, quadratisch bis poiyedrisch, 
springen einzeln ins Chorionbindegewebo hinein vor, liegen zuweilen 
dichter, meist aber in kleinen Abständen auseinander. Das Syncytium 
grenzt im allgemeinen unmittelbar an den Inhalt des inlerviUösen Kaums 
an. Mancherorts schiebt sich aber ein schmaler, homogener, glänzender, 
gelber Saum ein, der sich aus zusammengeflossenen roten ßlutkörpern 
aufzubauen scheint 

b) Beim Obergang in. die Sldlen. an denen Fibrinbildung eingetreten 
ist, sieht man das Syncytium sich noch eine kleine Strecke auf das Fibrin 
fortsetzen. Die Kerne schwinden aber bald und nur der schmale Froto- 
plasmasaum ist auf eine kurze Strecke noch erkenntlich, bis er in dem 
das hier das benachbarte Syncytium überragenden Fibrin verschwindet. 
Die Fibrinschicht wechselt in ihrer Dicke, stellenweise ist sie sehr dünn, 
and kommt 2 bis 3mal der Breite des Syncytium gleich; stellenweise 
wiederum ist sie sehr dick, und übertrifft die Dicke des Chorion oft mehr- 
mals. Da wo sie dünn ist, besteht sie in toto aus kompaktem Fibrin, 
and enthält feine, nnregehnäBige, verästelte Kanäle von wechselndem Durch- 
messer, in denen stellenweise dunkle unregelmäßig gestaltete, mit Aus- 
läufern versehene Kerne sichtbar sind. Da wo die Fibrinschicht mächtiger 
ist, verliert sie meist ihre kompskte Struktur und besteht aus mehr locker 
gefügten Batken kleinscholligen Fibrins, oft weist es mehr netzartigen Dan 
ani. In den Maschenräumen des zuletzt geschilderten Fibrins und in den 
van den Balken begrenzten unregelmäßig geformten Lücken und Kanälen, 
die gegen das Chorion zu schmäler und feiner werden, sind klumpige und 
kömige Fibrinmassen, sowie viele unregelmäfiig gestaltete dunkelgefärbte 
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Kerne endiftlten. Ganz allmählich, unter Anffuerung der Balken, Feiner-und- 
Feinerwerden der Fibrinfäden und Einachließen von weißen und roten Blnt- 
köqtem geht die Fjbrinschicht in den Inhalt des interrilltt&en Raomes über. 
Meist Bcheiat daa Fibrin die Chorion Oberfläche direkt zd berOhreo, strecken- 
weise ist es aber durch eine mehrschichtige, 2 bis 3 Zelllagen übereinander 
zählende Zellschicht von derselben getrennt. Die Zellen bilden meist 
Haufen, die sowohl in das Bindegewebe des Chorion, als in das kompakte 
Fibrinkonvei vorapringeiu Kie liegen dicht beisammen nnd sind znmeist 
gut erhalten und durchschnittlich klein. Nach oben zu grenzen die Zell- 
haufen scharf ab, ohne ans ihnen losgelöste nnd ins Fibrin eingesprengte 
Zellen zu zeigen. Die an die ZelUchicht angrenzende und aus kompakten 
Fibrin bestehende Fibrinlage sendet stellenweise feine, oft zu Büscheln 
zusammenliegende Fasern zwischen die ZeUhaufen hinein, und schUeBen 
diese von den Seiten ein, oder die Fasern verlauten dem Chorion parallel 
und trennen die einzelnen Schichten der Zellschicht voneinander, wodurch 
diese einen etagen ähnlichen Aufbau gewinnt. Wie schon erwähnt, sind 
die Zellen meist gut erhalten, bisweilen hat aber der Kern an Färbbarkeit 
eingebüßt, oder der Kern ist ganz geschwunden und an Stelle der Zelle 
noch Protoplasmaschollen vorhanden. An verschiedenen Stellen sind zu 
Haufen beisammenliegcnde Syncytinmkeme zwischen der an diesen Strecken 
ziemlich dicken Fibrinschicht und der eingedrückten Zellschicht eingeklemmt. 
Da wo das Syncytium vorhanden ist, finden sich Ksjtillaren an der 
Oberfläche des Chorionbiudegewebes vor; sie sind meist imregetmäBig ver- 
teilt, in den einen Gesichtsfeldern nur eine Kapillare, in anderen wiederum 
4—5, einzelne zeigen eine Adventitia. Auf den Strecken, auf denen das 
Chorioa von einer Schicht Fibrin bedeckt ist, kommen, da wo das Fibrin 
dünn ist, noch ganz vereinzelte Kapillaren vor, da wo es dick ist, fehlen 

Placenta VllI, aus dem 6. Honat. 
Daa Syncytiom. das auf kurze Strecken neben den teils flächenhaften. 
teils knospenfürmigen Auflagerungen von Fibrin am Chorion vorkommt, 
zeigt das gewöhnliche histologische Bild. Ebenso die nnter ihm gelegene 
Zellschicht. Das Fibrin bildet eine ziemlich dicke Schicht (von der Breite 
des Chorion), wird am Rande meistens auf eine kleine Strecke noch vom 
Syncytium überzogen, das sich dann in einen Fibrinbalken fortzusetzen 
scheint. Es schUeöt zahlreiche Zotten ein und greozt gegen den inter- 
villösen Raum scharf ab. Das Fibrin besteht aus breiten homogenen 
Balken, weiter gegen den intervillösen Raum hin ist es bald balkig- 
kleinsch ollig, klumpig, oder wieder von netzförmigem Bau. Es weist zahl- 
reiche Gänge auf von unregelmäßiger Form und unregelmäßigem, zackigem 
Querschnitt, die gegen das Chorion hin einen demselben paraUel gerichteten 
Verlauf nehmen, währenddem sie nach oben zn keine bestimmte Richtang 
besitzen. In diesen Kanälen finden sich kleine rundliche bis nuregel- 
mäSige, buchtige dunkle Kerne vor. Daa Fibrin berührt fast nii^ends 
direkt die Oberfläche das Chorion, sondern ist durch eine 2 bis 4schichtige 
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Zeilschicht von demselben getremit. Die Zellen der Zellschicht sind klein, 
liegen teils in Gruppen von dreien, oder haufenweise beisammen und 
springen dann ins Chorionbindegewebe hinein vor. Zwischen den Zellen 
sind stellenweise homogene Fibrinmassen oder Balhen von Fibrin, die die 
einzelnen Zellen von einander abgrenzen. Am Rande einer FihrinpUtte, 
von derselben bedeckt, setzt sich das Syncytium eine Strecke weit fort. 
(Fnter ihm liegt eine einschichtige normale Zellschicht. Dann verUert sich 
das Syncjrtinm, scheint in einen FibrinbaJkeo iiberzngehen und das Fibrin 
berührt jetit erst direkt die ZeÜachicht. Es hat den Anschein, als ob an 
letzterer SteUe die Fibrinbildnng begotmen nnd' sich von da pilriörmig, 
in Form einer Platte, über die ausstoßenden von einem Syncytium be- 
deckten Partien des Chorion aosgedehnt hätte. Im Chorion kommen die 
Kapillaren nur da vor, wo ein Syncytinm besteht, sind aber sp&rUch, so 
daB auf 4—6 Gesichtsfelder nnr eine Kapillare kommt. Im übrigen fehlen 
die Kapillaren ganz. Anf einem der Schnitte ist die Abgangsstelle einer 
Zotte getroffen. An der Baals der Zotte, da wo diese die Fibrinschicht 
des Ghorion durchbricht, kommen einige wenige Kapillaren vor; außerhalb 
der Fibrinschicht sind die Kapillaren zahlreich unter dem Zotten-Syncytiam 
vorhanden. 

Placeaten ans dem 6. Honat. 

PlacentalX wnrde bei einem Exitus infolge Pyelonephritis 4 Stunden 
nach dem Tode gewonnen. 

Das Syncytinm ist am Chorion nur stellenweise vorhanden, oft nur 
an den Abgangsstellen von Zotten, und bildet meist eine kontinuierliche 
Reihe von Kernen. Unter ihm liegen in einschichtiger Reihe die Zellen 
der Zellschicht. Beide, Syncytinm sowohl als Zellschicht, weisen die ge- 
wöhnten Merkmale anf. An einigen Stellen, über der mehrschichtig ge- 
wordenen Zellschicht, zwischen deren Zellen sich bereits homogene Zwischen- 
substanz vort&nachendes Fibrin eingeschoben hat, finden sich noch Ober- 
reste des Syncytinm vor: eine in einem Protoplasmasaum liegende, mehr 
oder weniger lar^e Kette langer, schmaler, dunkler Kerne. 

Das Fibrin bildet eine ziemlich gleichmäSige Lage, die an Dicke 
ongefähr der Breite des Chorion gleiciikommt. Sie ist vom Chorion, nur 
wenige Stellen ausgenommen, durch die Zellschicht getrennt. Diese letztere 
ist teils 2— Sschichtig, oft aber viel mächtiger entwickelt, so daü 10 bis 
16 Zellen übereinander zn liegen kommen. Die einzelnen Zellen sind 
ziemlich groü, liegen dem Chorion zu dichter und sind daselbst, besonders 
was den Zellleib anbelangt, etwas kleiner als die übrigen Zellen. Die 
Zellgrenie ist als eine feine lieh (brechen de Linie sichtbar. Meistens sind 
die Zellen zu Haufen angeordnet, springen ins Chorionbindegewebe hinein 
vor, oder sie sind als Zellgruppen oder als vereinzelte Zellen in das Fibrin 
eingesprengt, so daß letzteres an diesen Stellen direkt das Chorion 
zu berühren scheint. Hänfig finden sich zwischen den zu Zellhanfcn an- 
geordneten Zellen Balken aus einer homogenen Substanz, die die Zellen 
teilweise, oft allseitig begrenzen nnd direkt mit dem kompakten Fibrin 



542 

zusainnienh&ng«n , das die Zellhanfen gegen den interrillftsen Ranm hin 
bedeckt. Die Zellen selbst sind zum Teil gut erhalten , zum Teil zeigen 
sie einen gekörnten ZelUeib und einen schlecht gefärbten Kern. Gegen 
den intenHIIßseo Ratun hin bleibt hei den vom Fibrin umschlossenen Zellen 
die Kernfärbung aus, sie stellen nur noch eosinrot gefärbte Protoplasma- 
schollen dar. Die Zellen, die vereinzelt im Fibrin eingesprengt liegen. 
füllen nieist den ihnen in demselben eingeräumten Ranm nicht vollständig 
aus; sondern zwischen Zelle und Fibiin besteht ein Spaltraum. Je weiter 
diese Zellen vom Chnrion abliegen, um so größer and unregel mäßiger 
Verden die Spalten; die Spalten der verschiedenen benachbarten Zellen 
treten untereinander in Verbindung, und bilden so ein ganz unregelmäBiges 
verzweigtes Gangsyatem, das gegen den jntervillösen Raum hin in zur 
Chorion Oberfläche parallel gerichtete Kanäle übergeht. Das Fibrin ist bis 
hierher kompakt und geht dann noch oben in balkig-kleinachoUiges Fibrin 
über, dessen Kanäle wieder verzweigter und größer sind, durch senkrechte 
und schräge Seitenäste untereinander in Verbindung treten; schlieBlich 
löst sich das Fibrin in ein Netz von Fibrinfäden auf, das einer diphthe- 
rilischen Membran äJinlich sieht, und das immer feiner werdend, unter 
Einschließen von Leukocyten, Lymphocyten und roten Blutkörpern in den 
Inhalt des intervillösen Raumes übergeht. Da wo die Zellschicht mächtig 
ist, ist die Fibrinschicht sehr dünn und besteht aus Bändern, die sich 
aus feinen Fasern zusammensetzen und ebenfalls unter EinschlicBen von 
rolen und weißen Blutkörpem in den Inhalt des intervillösen Raumes über- 
gehen. In den Kanälen des Fibrin sind nur spärliche Kerne sichtbar, sie 
liegen meist gegen den intervillösen Raum hin. 

An einigen Stellen kommen mitten in der Zellschicht Gefäße vor, 
ziemlich zahlreiche, quer nnd schräg gctroRene Kapillaren, deren TiUmen 
von roten Blutkörperchen erfüllt ist. Die wenige schmale längs verlauf ende . 
Endothelkcmo aufweisende GefäSwand stößt direkt an die Zellen der Zell- 
schicht an und ist deutlich von denselben zu trennen. 

Da ich leider unterließ. Serienschuitte anzulegen, kann Ich nicht ent- 
scheiden, ob diese Kapillaren mit den mfltterlichen oder foctalen Gefäßen 
in Zusammenhang waren. 

Was den Kapülarreichtum des Chorionbiiidegewebes anbelangt, so ist 
derselbe, da wo ein Syncytium und eine normale einschichtige Zellschicht 
das Chorion bekleiden, sehr groß. Auf jedes Gesichtsfeld fallen 2—3 Ka- 
pillaren, auf 32 Gesichtsfelder traf es öS Kapillaren. Da wo die Zellschicht 
noch von einem Syncytium bedeckt ist, aber mehrschichtige Anordnung 
und Pibrinbitdung zwischen den Zellen erkennen läßt, sind die Kapillaren 
spärlicher, 1 Kapillare pro 1—2 Gesichtsfelder, Da wo eine Fibrinschicht 
das Chorion bedeckt, sind die Kapillaren selten, 3 Kapillaren anf 36 Ge- 
sichtsfelder. , , ,. , „ ,. 

I'lacenta X. aus dem 8. Monate, 
von einer Frühgeburt bei engem Becken herrührend. 

Das Syncytium fehlt am Chorion fast durchwegs, außer an den SteUen, 
an denen ein Zottenstanun vom Chorion abgebt. Das Fibrin des Cboiion 
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reicht daselbst bis direkt an den ZDttensl&mm heran, und das Syncytium 
der Zotten set^t sich auf dieses Fibrin noch fort und bedeckt dasselbe 
anf eine kurze Strecke. An mehreren Stellen wird ein Syncytimn dadurch 
vorgetäuscht, daß Zottenqnersclmitte die Oberfläche des Fibrins befahren. 
Die Fibrinschtcht ist von gleichmäQigQr, im ganzen geringer Dicke. Sie 
acheint zumeist direkt der Überfläche des Choriou aufzusitzen, nur an 
wenigen Stellen ist die Zellschicht nnter ihr deutlich sichtbar. Zuweilen 
ist diese letztere einschichtig, an anderen Stellen zählt sie 2^'6 Lagen 
von Zellen. Da wo sie nur aus einer Zelllage besteht, ist jede Zelle für 
sich von kompaktem Fibrin eingeschlossen, und zwischen Zelle und Fibrin 
ein Zwischenraum vorhanden; wo die Zellen zu mehreren übereinander 
liegen, sind sie oval, meist polyedriscb, eher klein und liegen häufig dem 
Chorion parallel. Selten finden sich wirkliche Zellhaufen vor, die dann 
nischenartig ins Chorion bindege webe hinein vorspringen. Viele der Zellen 
der Zellflchicbt, besonders die rings vom Fibrin eingesciüossenen, weisen 
Veränderungen in ihrer Struktur auf. zeigen ein gekörntes Protoplasma, 
der Kern verliert seine Färbbarkeit und hebt sich zuweilen noch als 
Schatten vom Zellleib ab. Der Zellleib verliert seine scharfe Begrenzung 
und zerfällt in kleine Schollen. Direkt auf dem Choriou treten diese 
Prolo plasmaschollen stellenweise untereinander in Berührung, so dafi 
zwischen Chorion und kompaktem Fibrin sich eine aus kleinen Schollen 
bestehende Zone einschiebt. Auf den Strecken, auf denen das Fibrin 
direkt dem Chorionbindegewebe aufzusitzen scheint, ist die Grenze gegen 
das Chorion weniger scharf da, als da wo die Zellschicht an das Oiorion 
BtfiSt. Das Fibrin besteht meistens aus kompakten Balken, weist zahl- 
reiche Kanäle auf, die in der Hauptsache dem Chorion parallel verlaufen, 
untereinander durch schräge oder senkrechte Aste in ^'e^bi^d^ng stehen, 
und je weiter vom Chorion entfernt, um so unregelmäBiger und breiter 
werden. In diesen Kauälen sind zahlreiche Kerne sichtbar, die meist rund, 
oval, oft lang gestreckt, der Form der Kanäle angepaßt, vor allem sehr 
klein und dunkel sind. Diese Kerne, vermischt mit Kernen mehrkörniger 
Leukocyten, finden sich durch die ganze Fibrinschicht ziemlich gleichmäSig 
verteilt vor. Die kompakten Balken des Fibrins grenzen meist gegen den 
intervillösen Raum hin scharf ab, stellenweise löst sich der dem inter- 
villOsen Raum zunächst liegende Fibrinbalken in ein zuerst grob- dann 
feinfaseriges Fibrinnetz anf, das feiner wird und allmählich unter Einschließen 
von roten und weiBen Blutkörpem in den Inhalt des intervillösen Raumes 
abei^eht 

Ira Choriou bindege webe fehlen die Kapillaren durchwegs. 
PIscenten, nahezu ausgetragen. 

Placenla XI ist eine Placenta marginata und rührt von einer V. para 
her. 3 Wochen vor Ende der normalen Schwangerschaft trat plötzlich 
starker Wasserabgang auf (llydrorhoea uteri), auf den die Geburt eintrat. 
Das Kind lebt. Frühere Geburten waren normal. 

Die Placenta ist eine Marginata, Der Dnichmesser des vom Chorion 



schlosaeji. Kapillaren sind im Chorion keine vorhanden, nur sp&rliclie 
Gefäße mit kapillarem Lamen finden sich im oberen Drittel des Oiorion- 
bindegewebes vor ond zwar kommen anf 96 Gesichtsfelder 6 solche GeSße. 

Ausgetragene Placenten. 
Placenta XIII, Das Fibrin ist auf der ganzen Überfläche des Chorion 
in ziemlich dicker Schicht vorhanden und scheint zumeist direkt das Chorion 
zu berühren. Der AnteU des kompakten Fibrin an der Zusammensetzung 
der Fibrinschicht ist ein geringer. Nur gegen das Chorioa hin weist das 
Fibrin 1 bis 3 Balken kompakten Fibrins auf. Da wo Zellen der ZeU- 
schicht noch erhalten sind, und sich zwischen Fibrin und Chorionbinde- 
gewebe einschieben, ist die Schicht des kompakten Fibrins noch schmäler, 
sendet aber zuweilen zwischen die Zellen hineinreichende Fortsätze aus. 
Sonst ist das Fibrin kleinschoUig-lialkig, oft zeigt es netzförmigen Bau 
und ist von feinen, dem Chorion parallel gerichteten Kanälen durchzogen, 
die stellenweise Erweiterungen zeigen, in denen sehr spärliche, dunkle 
runde Kerne zu sehen sind, und die, je näher sie dem Chorion zu liegen, 
immer mehr zusammenrücken. Die Grenze gegen den intervillCsen Raum 
hin ist zum Teil eine scharfe, zum Teil geht das Fibrin vermittelst eines 
feinen Fibrinnetzes in den Inhalt derselben über. Die ZeUschicht bt nur 
stellenweise vorhanden, die Zellen sind vereinzelt, oder sitzen zu kleineren 
oder größeren Zellhaufen, die bis G Zella^en übereinander aufweisen 
können, dem Chorion auf. Die Zellen sind zum Teil gut erhalten, oft 
aber besonders da, wo sie vereinzelt vorkommen, zeigen sie schlechte 
Kemfärbung und sind zumeist durch einen Spaltraum von dem sie ein- 
schließenden Fibrin getrennt. Bisweilen tnilt man im Fibrin auf gleich- 
große Lücken ohne darin enthaltene Zellen. Da wo die Zellen zu Zell- 
häufen zusammeidiegen, sind sie besser erhalten, in der Größe wechselnd 
und zeigen die gewöhnlichen Merkmale. Die Zellhaufen werden durch 
Fibrinzüge in Gruppen zerlegt, die jede für sich nischenartig ins Chorion- 
bindegewebe hinein vorspringt, und die ihrerseits von feinsten Fibrinfäden, 
die die einzelnen Zellen voneinander scheiden, durchzogen werden. Da 
wo das Fibrin unmittelbar das Chorion zu berüliren scheint, ist die Grenze 
zwischen beiden eine gerade. Auf einem der Schnitte ist die Abgangs- 
stelle einer großen Zotte getrofien und hier sieht man, wie das Syncytioin, 
dos die Zotte überzieht, sich auf eine geringe Entfernung noch auf das 
Fibrin am Chorion fortsetzt. Auf der Zotte selbst wechselt das Syncytium 
Öfters mit kurzen und dünnen Fibrbschichten ab. Auf 2Ü Gesichtsfelder, 
auf denen sich auf der Zotte Fibrin zeigte, die Basis der Zotte mit ein- 
gerechnet, fallen 2 Kapillaren, auf 31 Gesichtsfelder mit Syncytiiun 56 
Kapillaren dicht unterhalb der Zellschicht der Zotte gelegen. Auf den 
wenigen und kurzen Strecken, wo das Chorion ein Syncytium aufwies, im 
ganzen auf einer Länge von 8 Gesichtsfeldern, fanden sich 8 Kapillaren 
au der Chorionoberfläche. Auf den Strecken, auf denen das Chorion von 
einer dünnen Fibrinschicht bedeckt ist, fielen auf 20 Geaiclitsf eider 3 Kapil- 
laren, da wo die Fibrinschicht dick ist, dagegen nur 1 Kapillare auf 



28 Oesichtafdder. Die letztgenuinten Eapilluen zeigen sämtUeh verdickt« 
Wuidongen, eine Adventiüs and ins Lnineii hiaein vorspringende Endo- 
thelkerne. 

Placenta XIV ist aosgetrogen; das Chorion zeigt streckenweise ein 
Syncftiuni; Fibrin und Syncytium wechseln am nämlichen Schnitte ver- 
schiedene Haie miteinajider ab. Der größte Teil der Oberfläche des 
Chorion wird aber doch von Fibrin bedeckt, das stellenweise durch eine 
mehrschichtige ZelJschicht vom Chorioa getrennt ist, oder hänfiger Zellen 
der Zellschicht vereinzelt oder zn Gruppen in sich einachliefit, znm Teil 
aber anch direkt an das Giorion zu grenzen scheint, meist geringe aber 
ziemlich gleichmäßige Dicke zeigt Die Grenze zwischen Chorion und 
Fibrin ist da, wo letzteres keine Zellen der Zellschicht mehr einschließt 
und das Chorion zu berühren scheint, von geradem Veriaufe. Da wo 
Zeühaufen sich zwischen Chorion und Fibrin einschieben, wird die Ober- 
fläche des Chorion eingebuchtet; die Zellhanfen springen unter Bildiuig 
von Nischen in das Chorionbindegewebe hinein vor und kehren ihre 
flachere Seite gegen das Fibrin. Das Syncytinm zeigt da, wo es vorkommt, 
die bekannten länglichen dunklen Kerne, die meist dicht aneinander, zu- 
weilen lang aasgezogen in kleinen Zwischenräumen auseinander liegen, 
und durch den feinen schmalen, stark lichtbrechenden Protoplssmasaum, 
in den sie eingebettet sind, untereinander in Verbindung stehen. Dieses 
letztere Verhalten des Syncytium findet sich besonders an den Stellen am 
Rande einer Fibrinschicht, wo die Zellachicht unter dem Syncytium mehrere 
Schichten aufweist und die einzelnen Zellen durch homogenes, zuweilen 
feine Fasomng aufweisendes Fibrin voneinander getrennt sind. Die Kerne 
des Syncytium und der schmale Protoplasmasaum lassen sich an diesen 
Stellen bis in die Fibrinschicht hinein verfolgen und acheinen daseibat 
kompaktes Fibrin and balkig-kleinscholliges voneinander zn trennen, and 
zwar liegt das kompakte Fibrin chorionwärts, das andere den intervillüsen 
Blntränmea zu. 

Die mehrschichtige Zellschicht, die sich zwischen Fibrin und Chorion 
einschiebt, weist meist 2 bis 4 Lagen von Zellen anf; die Zellen selbst 
sind meist oval, öfters auch polyedrisch, besitzen einen bläschenförmigen 
Kern mit Kemkörperchen und gleichmäßig verteiltem Chromatingerüst. 
In der Grüfie sind die Zellen wechselnd. Meist liegen größere und kleinere 
Zellen ungeordnet durcheinander. Nur in großen Zellhaufen findet sich 
die von Ackermann erwähnte Anordnung, nach der die kleineren Zellen 
an der Konvexität and zu beiden Asten der Zellhaufen liegen, die größeren 
mehr im Innern derselben. Die einzelnen Zellen liegen meist dicht bei- 
sammen, oder sie sind voneinander durch schmale Fibrinbalken getrennt, 
die stellenweise in große Massen übei^ehen, welche aof der ganzen Ober- 
fläche Fortsätze aufweisen, mit denen sie zwischen die ausstoßenden Zellen 
der Zellscbicht hinein, vorspringen. Da wo die Zellen nahe der Fibrin- 
schicht gelegen oder in sie eingesprengt sind, zeigen sie zumeist degeneralive 
Vertndeningen. Der Kern weist grobe ChromatJnkOmer auf, das Kera- 
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körperchen ist nicht mehr sichtbar, die Färbbarkeit des Kerns nimmt ab, 
er Bchmmph zu einem onregelmäSigen Gebilde zusammen; der Zelleib 
ist gekörnt, kleiner geworden und geht stellenweise ohne scharfe Grenze 
in das die Zelle lungebende Fibrin Dber. In vielen FftUen verliert der 
Kern seine Färbbarkeit ganz. 

Das Fibrin ist dem Chorion zunächst kompakt nnd sendet da, wo 
unter ihm sich noch eine Zellschicht vorfindet, Fortsätze in Form von 
Balken und Fasern zwischen die Zelten derselben, die die Zellen allseitig 
einschlieBen. Die so eingeschlosseaen Zellen sind zum Teil gut erhalten, 
zum Teil bilden sie nur. noch kernlose Protoplasmaschollen; oder es ist 
nur noch ein vom Protoplasma entblüBter Kern zu sehen, der länglich 
und unregelmäBig ist und sich der Form der im Fibrin vorhandenen 
Lücken und Kanäle anpaßt. Gegen den intervillösen Raum hin wird das 
Fibrin zum Teil halkig-kleinschollig, zum Teil lamellös, ist nur von spär- 
lichen Kanälen durchzogen, in denen spärliche, runde, oft unregelmäfiige 
dunkle Kerne vorkommen. An der Oberfläche schließt es stellenweise 
Leukocyten und rote Blutkürper in sich ein und geht so, sich allmählich 
in ein Netz von Fihrinfäden auflösend, in den Inhalt des intervillösen 
Raumes tiber. Da wo Zottenquerschnitte nahe dem Chorion liegen, weist 
die Fibrinschicht des letzteren häufig ein Syncytium auf, und im Chorion- 
bindegewebe direkt unter dieser Stelle finden sich vereinzelte Kapillaren vor. 

Da bei dieser Placenta das Syncytium in Form von kleinen Inseln 
inmitten der von Fibrin bedeckten (Iberiläche des Chorion erhalten war, 
und die meisten der 2—3 cm langen Schnitte abwechselnd Fibrin und 
Syncytium aufwiesen, eignete sich diese Placenta besonders gut für die 
Beobachtung der Veränderungen, denen das Kapillametz des Chorion unter- 
liegt. Es fand sich nun, daß da wo ein Syncytium vorhanden war, zahl- 
reiche Kapillaren im Chorion vorkamen, bei den einen der 8^9 genau 
durchgezählten Schnitten traf es 2 — 3 hei anderen 3 — 4 Kapillaren auf ein 
Gesichtafeid (auf 6 Gesichtsfelder 18 Kapillaren, oder auf 56 Gesichtsfelder 
130 Kapillaren). Die Kapillaren zeigen zum Teil eine Adventilia und ins 
Lumen hinein vorspringende Endothelkeme. Auf dem größten Teil der 
Oberfläche fand sich Fibrin vor, hier waren die Kapillaren spärlich. Da 
wo die Fibrinschicht dünn war, kam auf 3 — 4 Gesichtatelder im günstigsten 
Falle 1 Kapillare, da wo sie dick war, traf es auf 10 ja 20 Gesichtsfelder 
erst 1 Kapillare, die zudem stets verdickte Wandungen zeigte. Auf 88 auf- 
einanderfolgende Gesichtsfelder kamen nur 4 Kapillaren. Da wo die 
Fibrinschicht dünn war, und sich Kapillaren vorfanden, waren meist auch 
gut erhaltene Zellen der Zellschicht im Fibrin eingeschlossen. 



Die Kapillaren des Chorionbindegewebes finden 
sich sämtlich ganz an der Oberfläche derselben, direkt unter 
der Zellschicht und zwar mit Vorhebe in den Zwischenräiunen 
zwischen je 2 ins Chorion hinein vorspringenden Zellen der 
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Zellschicht, da wo das Syncytinm oft das Chorionbindegewebe 
zn berßhren scheint. Meist schieben sich 2 bis 3 Lagen faseri- 
gen Bindegewebes zwischen Kapillare nnd Zellschicht ein. Der 
Durchmesser der Kapillaren kommt demjenigen von 2 bis 3 
roten Blutkörpem gleich. Gefäße mit kapillarem Lumen tind 
dentlicher Adventitia liegen etwas tiefer im oberen Drittel des 
Chorion, die größeren Gefäße sind in der Mitte des Chorion- 
bindegewebes. Elastische Fasern lassen sich in keinem der 
Gefäße nachweisen. 

Wenn wir das, was den Kapillarreichtum des Chorion 
rillosum anbetrifft, bei den angeführten in den verschiedenen 
Monaten untersuchton Placenten nochmals fiberblicken, so er- 
halten wir folgendes Resultat: 

Bei der Placenta aus dem 3. Monat und der Mehrzahl 
derjenigen aus dem 4. Monat ist die Chorionoberfläche in fast 
ganzer Ausdehnung mit einem syncytialcn Überzug versehen, 
und das Bindegewebe des Chorion weist zahlreiche Kapillaren 
(bei 1 Kapillare pro Gesichtsfeld) auf, deren Verteilung meist 
ziemlich regelmäßig ist, oft aber Schwankungen unterliegt, so 
daß zuweilen mehrere Kapillaren in einem Gesichtsfeld vorkom- 
men nnd anstoßende Gesichtsfelder wiederum der Kapillaren 
ganz entbehren. Die Fibrinbildimg ist bei diesen Placenten 
noch spärlich. Bei der in letzter Linie angeführten Placenta 
aus dem 4. Monate (Placenta IV) ändert sich dieses Verhalten. 
Das Syncytium bekleidet nur den kleineren Teil der Oberfläche 
des Chorion villosum, während der größte Teil von Fibrin be- 
deckt ist. Hier sehen wir, daß da, wo eine Fibrinschiclit das 
Chorion bedeckt, die Kapillaren äußerst spärlich sind und auf 
langen Strecken fehlen. Auf 95 aufeinanderfolgenden Gesichts- 
feldern fand sich keine einzige Kapillare, währenddem auf 
den Strecken, auf denen ein Syncytium vorkommt, gewöhnlich 
1 bis 2 Kapillaren in einem Gesichtsfeld sichtbar sind. Bei 
der aus dem 5. Monat stammenden Placenta (Placenta V) ist 
das Chorion fast durchweg von Fibrin bedeckt. Das Syncytium 
fehlt und ebenso auch die Kapillaren. Bei jeder der drei aus 
dem 6. Monat stammenden Placenten sieht man auf den kurzen 
Strecken, auf denen ein Syncytium vorkommt, Kapillaren an 
der Oberfläche des Chorionbindegewebes, die bei Placenta VI 
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and Vm spärlich sind, auf 4 bis ö Gesichtsfelder kommt nor 
1 Kapillare, bei VII weniger spärlich, aber imregelmäfiig ver- 
teilt sind, so daß zuweilen nur 1 Kapillare, dann wieder 4 
bis 5 Kapillaren in einem Gesichtsfelde vorkommen; daneben 
gibt es wieder 2 bis 3 Gesichtsfelder, in denen keine E^ülaren 
zu sehen sind. Da wo die Fibrinschicht noch geringe Dicke 
besitzt, kommen noch ganz vereinzelte Kapillaren vor, da wo 
sie dicker wird, fehlen sie ganz. Aas dem 8. Monat haben 
wir 2 Placenten (IX und X), bei der einen (Placenta IX) ist 
das Syncytinm nur auf kurze Strecken vorhanden ; der Kapillar- 
reichtum des Chorionbindegewebes an diesen Stellen iat groß, 
auf ein Gesichtsfeld fallen dtirchschnittlich 2 bis 3 Kapillaren. 
Da wo eine Fibrinschicht an Stelle des Syncytinm das Chorion 
bedeckt, sind die Kapillaren sehr selten. 1 Kapillare aof 10 
bis 12 Gesichtsfelder. Auf den Strecken, atif denen das Syn- 
cytinm eine mehrschichtig angeordnete und zwischen den 
einzelnen Zellen Fibrin aufweisende Zellschicht bedeckt, nimmt 
die Zahl der Kapillaren an der Chorionoberfläche einen mittlem 
Wert an. Es kommt hier 1 Kapillare atif 1 bis 3 Gesichts- 
felder. 

Bei der zweiten Placenta aus dem 8. Monat (Placenta X) 
fehlt das Syncytinm ganz und mit ihm fehlen die Kapillaren 
an der Oberfläche des Chorion. 

Die beiden nahezu reifen Placenten (XI und XU) seigen 
dasselbe Verhalten. Anf den wenigen und lourzen Strecken, 
an denen bei Placenta XI ein Syncytinm vorkommt, finden 
sich Kapillaren am Chorion oft bis 4 in 1 Gesichtsfeld. 

Auf dem überwiegend größten Teil der Chorionoberfläche 
li^ eine Fibrinschicht und hier fehlen Kapillaren durchweg. 
Bei Placenta XU ist das Chorion villosum in ganzer Ansdeh- 
nung mit einer Fibrinschicht versehen, Kapillaren fehlen hier 
ganz. Bei den beiden reifen Placenten sind die Gefäßverh&lt- 
nisse folgende: Bei Placenta Xm finden sich an den wenig 
ausgedehnten Stellen, anf denen ein Syncytium vorkommt 
(8 Gesichtsfelder im ganzen), Kapillaren vor, 1 Kapillare pro 
Gesichtsfeld. Da wo die Fibrinschicht dünn ist, sind die Ka- 
pillaren sehr spärlich (1 Kapillare anf 6 Gesichtsfelder) und 
zeigen alle verdickte Wandungen. Da wo das Fibrin dick ist. 
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findet sich nor selten eine ebenfalls verdickte Kapillare tot, 
1 Kapillare auf 28 Gesichtsfelder. Bei der letzten Flacents 
(XIV), von der 8—9 Schnitte genau durchgezählt wurden, fan- 
den sich flberall da, wo Fibrinbildnng am Chorion vorkam, 
die Kapillaren im Ghorionbindewebe sehr spärlich. In den 
günstipten VerhältniBsen traf ee bei dünner Fibrinlage 1 Ka- 
pillare pro Gesichtsfeld, meist war aber das g^enseitige Ver- 
hältnis ein anderes. Aof 4 bis 10 Gesichtsfelder kam 1 Ka- 
pillare, bei wieder anderen Schnitten traf es auf 20 Gesichts- 
felder nur eine und dazu verdickte Kapillare. Da wo an 
Stelle der Fibrinschicht ein Syncytiam vorkam, war der Ka- 
pillarreichtum durchweg ein großer. Pro Gesichtsfeld fanden 
sich 3 bis 4 Kapillaren vor. 

Sehr beweisend sind auch die Stellen des Chorion villo- 
sum, an denen die Abgangsstelle eines Zottenstammes vom 
Schnitte getroffen ist. Die Zotte dnrchbricht die dem Chorion 
anfliegende Fibrinschicht, ein schmaler Fibrinstreifen setzt sich 
auf die Zotte fort und lä&t sich noch auf 1 bis 10 Gesichts- 
felder auf der Zotte verfolgen. An seine Stelle tritt dann das 
die Zotten bekleidende Syncytium. Solche Stellen linden eich 
fifters bei den verschiedenen Flacenten vor. Auf den vom 
Zotten-Syncytium bekleideten Strecken finden sieh zahlreiche 
normale Kapillaren vor, bei Placenta XIH fanden sich doroh- 
sehDittlich 2 Kapillaren pro Gesichtefeld. An den Stellen, an 
denen der Fibrinstreifen die Zotte bedeckt, fehlen die Kapillaren 
ganz oder sind nur sehr spärlich (bei Placenta XIU 1 Kapil- 
lare anf 10 Gesichtsfelder) und zeigen verdickte Wandung. 

Gel^entlich ist die Fibrinschicht am Chorion villosnm auf 
eine kurze Strecke von Syncytium nnterbrochen, welches der 
Zellschicht anfliegt. An der Mehrzahl dieser Stellen finden 
sich an der Chorionoberfläche vereinzelte, meist verdickte Wan- 
dung aufweisende Kapillaren vor, währenddem nach beiden 
Seiten hin unter der anstoßenden Fibrinschicht die Kapillaren 
auf langen Strecken ganz fehlen, 

Wir können also das Resultat kurz zusammenfassen in 
dem Säte: 

„Da wo ein Syncytium das Chorion villosum be- 
kleidet, zeigt die Chorionoberfläche zahlreiche Ka- 
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pillaren; da wo es fehlt nnd an eeiner Stelle eine 
Fibrinschicht auf dem Chorion liegt, werden die Ka- 
pillaren sehr spärlich, ja fehlen auf langen Strecken 
Tollständig. 

Es sprechen also meine Untersuchongen dnrch- 
aas zugunsten der von Langhans ausgesprochenen 
Idee, daß die Existenz des Syncytiuni an diejenige 
eines Kapillarnetzes im gegenüberliegenden foetalen 
Bindegewebe gebunden ist. Beide schwinden in der 
zweiten Hfilfte der Schwangerschaft fast vollständig 
und das Syncytiuni wird durch Fibrin ersetzt. Syn- 
cytiuni und foctale Kapillaren gehören also in fnnktio- 
neller Beziehung zusammen und von denen das fötale 
Bindegewebe bedeckenden epithelialen Schichten 
kommt jedenfalls dem Syncytium der Hauptaatcil an 
dem Stoffanstansch zwischen Mutter nnd Frucht zu, 
wie dies ebenfalls Langhans znerst ausgesprochen hat. 

Ich habe noch einige wenige Bemerkungen über die Struk- 
tur der Kapillaren anzufügen. * 

In den Placenten der frohem Monate, besonders da, wo 
das Syncytium noch größere Teile der Chorionoberfläche be- 
kleidet, zeigt das Chorion villosum normale Kapillaren. In den 
spätem Jtlonatcn. wo die vom Sj-ncytium bekleideten Strecken 
wenig ausgedehnt sind, zeigen sie \'ielfach eine Verdickung 
ihrer Wandung, die einesteils dadurch zustande kommt, daß 
sich eine fasrigc Adventitia gebildet hat, die an Dicke dem 
halben Durchmesser dos Lumens gleichkommt, und einige, 1 
bis 2 längliche konzentrisch gelagerte Kerne enthält: Andrer- 
seits, und dies ist das Häufigere, schwellen die platten Endo- 
thclien an, der lange schmale Kern wird kugelig und springt 
stark ins Lumen hinein vor, so daß letzteres unregelmäßig ein- 
geengt eine schmale wcllcnfömiig verlaufende Linie bildet. Das 
Lumen kann gnnz geschwunden sein. Man sieht dann beim Quer- 
schnitt einen mndlichen Haufen von Kernen, von denen die äußern 
länglich gestaltet und konzentrisch angeordet sind; die innersten 
zwei bis drei Kcme dagegen rundlich erscheinen. Diese lassen sich 
beim Schrauben der Mikrometerschraube in die Tiefe verfolgen. 
Die änßem, konzentrisch gelagerten Keme bilden 3 bis 4 Lagen. 
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Sohon Langhane hat in seiner ersten ^ßen Arbeit die 
VerändeniDgen der Eudotticüen, das Anscliwellen der Kerne 
derselben beschrieben. Anf der Außenfläche der Wandung der 
Kapillaren fand er in einer homogenen Grundsubstanz zahl- 
reiche Zellen, spindelförmige und runde, mit viel Protoplasma, 
aber relativ kleinem Kern. Diese Zellen, die dicht beisammen 
li^en, bilden eine dicke Adventitia, die die Gefäße von allen 
Seiten umgibt. Zuweilen gelang es ihm, im Zentrum noch ein 
Lumen nachzuweisen, oft fehlte ein solches. Diese Zellen der 
Adventitia sollten nach seiner damaligen Ansicht wuchern, 
in solide Zellstränge sich umwandeln, und so eine durch ihren 
Zellreichtum ausgezeichnete Schicht bilden, von der aus die 
spätere Zellschicht entstände. In seiner späteren Arbeit Dber 
die Zellschicfat hat Langhans bekanntlich die Zellschicht als 
eine kontinuierliche, unter dem Syncytium liegende Schicht von 
den frühesten Stadien nachgewiesen und damit die Unrichtig- 
keit der oben erwähnten Genese festgestellt. 

Wir haben im vorhergehenden die AbhäI^(igkeit von Syn- 
cytium und foetalen Kapillaren nachgewiesen und können uns 
frt^en, welches der beiden zuerst schwindet. Ist es das Syn- 
cytium and ist der Schwund der Kapillaren ein sekundärer oder 
ist es umgekehrt? Die vorliegenden Untersuchungen erlauben 
nicht diese Frage mit Sicherheit zu entscheiden. Einerseits 
fanden sich bei jeder Placenta Stellen, wo das Chorion, das 
heißt die auf demselben liegende Fibrinschicht, auf eine kurze 
Strecke (1 bis 2 Gesichtsfelder Länge) ein Syncytium aufwies, 
das Chorionbindegewebe aber häufig keine Kapillaren besaß. 
Es ist dabei allerdings zu achten, daß durch der Fibrinschicht 
anliegende Zottendnrchschnitte ein Syncytium auf dem Fibrin 
vorgetäuscht werden kann. — Andrerseits, und dies ist weit- 
aus das Häufigere, kamen auch unter der Fibrinschicht ver- 
einzelte, wenn auch verdickte Wandung aufweisende Kapillaren 
vor, ohne daß ein Syncytium an der Oberfläche der Fibrin- 
schiebt oder in derselben hätte nachgewiesen werden können. 
Der Umstand, daß da, wo die Fibrinschicht dünn ist und die 
Zellschicht noch erhalten ist, mehr Kapillaren am Cliorion sich 
vorlinden, als da, wo das Fibrin dick und die Zellschicht unter- 
gegangen ist, ließe den primären Schwand des Syncytium 
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wahrscheinlicher erscheinen. Dies wflrde anch mit den An- 
schanungen von Langhans übereinstimmen; nach demselben 
liegt dem Syncytinm die Angabe ob, den Stoffaastansob zwischen 
Mutter nnd Frucht zu erm^lichen. Man kdnnte so annehmea, 
daß infolge der grß&eren Entfernung der Cborionoberfläche von 
der Serotina, wie in der Einleitung aoseinandei^setzt, das Syn- 
eytinm zuerst in seiner Funktion leidet und erst später die 
Kapillaren ZQgmnde gehen, weil sie von dem Syncytinm her 
nicht mehr die notwendigen Stoffe erhalten. 

In den Beschreibungen der histologischen Bilder der einzel- 
nen Ptacenten habe ich des ßftem betont, daß die unter dem 
Syncytinm einreihig vorhandene Zellscbicht am Rande einer 
Fihrinechicht mehrschichtig wird und oft in 2 bis 4, ja zn- 
weilcn in 10 bis 15 Lagen sich zwischen FU)rin nnd Chorion 
einschiebt. Ist diese Wucherung der Zeilsohicht mit dem 
Schwunde des Syncytinm in Einklang zu bringenP Ist sie die 
Folge desselben? Das r^elmäßige, sozusagen gesetzmäßige 
Vorkommen dieses Verhaltens scheint dafür zu sprechen. 

Wie ich eingehends anführte, habe ich auch des genaueren 
auf die Beschaffenheit des Syncytium, der Zellschicht nnd des 
Fibrin am Chorion bei den von mir untersuchten Placenteo 
geachtet. 

Das Syncytinm besteht ans nebeneinander, mehr oder 
weniger dicht gelagerten Kernen, die dnnbel gefärbt sind, grobe 
Chromatinkömer gleichmäßig im Innern des Kernes verteilt, 
aufweisen, meist der Oberfläche des Chorion parallel li^en 
und in einen gemeinsamen, schmalen gekörnten Protoplasma- 
saum and zwar in dessen tieferen Schichten, eingebettet sind. 
Ihre Länge ist Schwankungen unterworfen; oft übertrifft sie 
die Breite nur um weniges, bisweilen um das drei- bis vier- 
fache. Am Rande einer Fibrinscbicht schlägt sich das Syn- 
cytium auf diese Über, weist anfänglich noch Kerne anf nnd 
geht dann, nachdem es sich eine kurze Strecke ois hcht- 
brechender Protoplasmasaum zwischen die Lagen des dicker 
gewordenen Fibrin verfolgen läßt, in die Fibrinbalken über. 
Stellenweise ist das Syncytium am Rande einer Fibrinscbicht 
auf größere Strecken unter einer dicken Fibrinlage sichtbar und 
liegt dabei auf einer einreihigen normalen Zeilsohicht. Dies 
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iat der Fall, wenn die Fibrinplatte pilzförmig das anstoßende, 
von einem Syncytiam bedeckte Chorion fiberragt. An anderen 
Stellen wiedemm ist eB in Form von Zelihanfen zwischen Fibrin 
und zwischen Zdlschicht zoBammengepreSt. 

Die Zellscbicht ist teils einschichtig und dann von einem 
Syncytium bedeckt, oder mehTBohichtig and zeigt dann meist 
eine sie aberziehende Fibrinaohicht. Stellenweise ist sie ganz 
gescbwonden nnd das Fibrin scheint die Oberfläche des Chorion 
zu berühren. Die Grenze gegen das Chorion ist an diesen 
Stellen oft unscharf. Da wo die Zellscbicht einscfaichtig ist, 
besteht sie aus annähernd kubischen und ovalen Zellen, die 
eine jede ins Chorionbindegewebe hinein vorspringt, mehr odw 
weniger dicht gelagert sind, zuweilen Zwischenräume, in denen 
das Syncytium die Oberfläche des Chorion zu berflhren scheint, 
zwischen sich lassen. Der Kern iat bläschenförmig, meist oval, 
blaß, enthält ein meist gleichmäBig verteiltes feineB Chromatiu- 
gerüst nnd ein oder mehrere Kemkörperchen. Da wo die 
Zellschicht mehrschichtig ist, bildet sie eine kontinuierliche 
Lf^e, die meist 3 — ö nnd mehr Schichten zählt, oder sie setzt 
sich ans einzelnen Zelihanfen zusammen, in denen oft nur 
wenige Zellen, bkweilen aber bis zu 15 und mehr tkbereinander 
liegen. Diese Zellhaufen wölben sich njachenartig ins Chorion- 
bindegewebe hinein vor. Gegen das Fibrin hin sind sie ab- 
geflacht, selten zeigen sie auch gegen dieses hin eine konvexe 
Fläche. Die Größe der Zellen wechselt. Häni^ sind sie kaum 
größer als ein weißes Blu&Orperchen. Im allgemeinen liegen 
die kleineren Elemente mehr chorionwärts; bei reifen Placenten 
findet sich in großen Zelihanfen das von Ackermann erwähnte 
Verhalten, nach dem die großen Zellen der Mitte und der 
Basis derselben za li^en. Meist gehen Größe der Zelle nnd 
Größe des Kerns einander parallel. Die einzelnen Zellen platten 
sich gegenseitig ah, die polygonale Form der Zellen fiberwiegt 
infolgedessen. Die Zellgrenze ist als eine feine lichtbrechende 
Linie sichtbar, meist aber, besonders in den Zelihanfen, wo- 
durch wohl deren Vorwölbung gegen das Chorioubindegewebe 
zustande kommt, schieben sich verschieden dicke Zfige nnd 
Balken einer homogenen Subatanz, oft Komplexe von Zellgröße, 
zwischen die einzelnen Zellen ein. Auch da wo die Zellschicht 
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gefärbt, entlLalten bisweilen noch ein KernliÖrperchen nnd lassen 
sich trotz ihres kleineren Volumens von Kernen der Zellen der 
ZellsohiolLt ableiten. Langhaus fand (aiehe seine erste Arbeit), 
daß die Kerne in den fr&heren Stadien viel dichter Ue^n, als 
in den sp&tem, daß also die durch sie abgegrenzten Benrke 
der Grundsobstanz später grfiBer sind als frflher and zweitens, 
daß die Kerne in den spätesten Stadien in ziemlich großen, 
regelmäßigen Abständen liegen, in den jüngeren dag^^n viel 
dichter und nnr^elmäßig verteilt sind. Nach ihm ließe sich 
dies Verhalten am einfachsten durch die Annahme eines selb- 
ständigen Waehstams des Fibrins, durch IntossoBzeptioQ, er- 
klären. 

Wir haben in der Einleitong gesehen, daß Langbans das 
Fibrin teils von der Zellschicht (kompakte Form), nnd teils 
vom mOtterlichen Blnte (lamellOse Form) her ableitete. Acker- 
mann kam in seinen Untersnchnngen zn anderen Erg^missen. 
Hach ihm soll die lamellOse Form genetisch identisch mit der 
kompakten Form sein, beide von der Zellsehicht des Chorioo 
abstammen. Die Zellen der Zellschicht sollen ein Sekret liefern, 
das zunächst homogen ist (kompaktes Fibrin), dann bald eine 
erst spärliche, dann allmählich immer dichtere fibrilläre Zei^ 
klflftnng zeigt and schließlich in eine zahllose Menge feinster, 
dicht verfilzter Fasern fibergeht (lamellltees Fibrin). Die Zellen 
selbst sollen in kleinere nnd grOßere Schollen zerfallen, die 
sich zwischen den Lamellen anhäufen. Sie beteiligen sich also 
nicht direkt am Anfban der Gmndsnbstanz des kanalisierten 
Fibrins, 

Ich g!aid)e, die oben von mir beschriebenen Dberguigs- 
bilder lassen die Entstehung des Fibrins vom mütterlichen Blnte 
aas aoBer jeden Zweifel stellen. Die Ansicht von Acker- 
mann, ifach der das Fibrin eine Art Sekret der Zellen der 
ZeÜBchicbt sei, ist ja verlockend. Einen ähnlichen Vorgang 
hat V. Recklinghansen fflr die Entstehung des Hyalins be- 
schrieben. Das, was Hyalin wird, soll sich aus dem Zellprolo- 
plaama infolge von Wasserverlnst oder infoige von Druck- . 
Wirkungen ausscheiden, häufig in Form von Kugeln, unter 
Zugnuid^ehen der flbrigen Baustoffe der Zellen, der Kömer 
des Protoplasmas und des Kernes. Doch dabei handelt es sich 
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um die Genese des Hyalin und wie schoD erwähnt, besitzt die 
scheinbare Intercellnlarsnbstanz, die sich zwischen den Zellen 
der Zellschicht anhäuft nnd diese oft allseitig umschließt, ' die 
Charaktere des Fibrins, insbesondere auch dessen spezifische 
Färbbarkeit. Wir wissen, daß Fibrin nur vom Blnte aus ent- 
steben kann. Mau könnte sich das Entstehen der Fibrinschioht 
am ChorioQ folgendermaßen vorstellen: Nach dem Schwund 
des Syncytium, das, wie wir wisse», einen gerinnungshemmenden 
Einfluß besitzt, bespfllt das mfltterlicbe Blut die Zellen der 
Zellscbicht. Das Blutplasma dringt nach und nach zwischen 
die Zellen ein; überall da wo das Blut die Zellen berilhrt, 
tritt, vielleicht infolge eines in denselben vorkommenden Ejizyms, 
das die Gerinnnng begünstigt, Gerinnung ein. Die non vom 
Fibrin nntsoblossenen, vom Blutplasma dnrcbströmten Zellen 
sterben ah; sie fallen der Wetgertschen Coagulationsnekrose 
anheim. Die Zellen verlieren den Kern, zeigen ein körniges 
i>der scholliges Aussehen und gehen unter Zerfall zogmnde. 

Daß sich gel^entlich bei noch vorhandenem Syncytium 
Fibrin anter demselben zwischen den Zellen der stets mehr- 
schichtigen Zellschicht vorfindet, spricht nicht gegen diese Auf- 
fassung. Denn diese Stellen sind stets am Bande einer Fibrin- 
schicht, das Plasma des Blutes kann von dort her zu ihnen 
vordringen. 

Wie Eberhardt und Ackermann nachgewiesen haben, 
färbt sich das Fibrin am Chorion nach Anwendung der Weigert- 
sflhen Methode; jedoch m verschiedener Starke. Eine intensive 
blaae Färitong tritt konstant in den am meisten chorionwärts 
gerichteten Abschnitten ein, besonders intensiv an dem die 
Zellen der Zellschicht einschließenden Fibrin. Außerdem tritt 
sie regelmäßig auch in den an die intervillösen Räume an- 
stoßenden Fibrinlagen ein. In der Mitte der Fibrinschicht färbt 
sich das Fibrin am wenigsten, bleibt oft ungefärbt, so daß 
Eberhardt an eine hyaline Umwandlung desselben dachte. 
Da die Resultate nicht ganz konstant waren, behielt Eberhardt 
die ältere Bezeichnung „Fibrin" bei. Immerhin schien hervor- 
zugehen, daß die Färbefäbigkeit den jüngsten Abschnitten des 
Fibrins zukomme, das zeitUch ältere Fibrin hat die Färbef&hig- 
keit fflngebflßt. Es nimmt meist die Mitte der Fibrinschioht ein. 
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Was die Genese der Kanäle im kanaÜsierten Fibrin &n- 
belangit, so ließ sie Laoghans ans den Kernen der Zellschicht 
and TOD weißen BlatkOrpereben aus entstehen, t. Reckling- 
hansen fflhrt die Entstehung der Kanäle in erster Linie auf 
den Druck zurück, der auf die hyaline (fibrinöse) Zellreste ein- 
schließende nnd Vakuolen beigende Masse einwirkt. Auch 
Ackermann, der sich auf diese Ansicht von Reeklinghausen 
stützt, läßt die Kanäle durch Druck and Zug, der bei der fort- 
schreitenden YergTößenmg der Placenta entsteht, zustande 
kommen. Wir haben gesehen, daß die Zellen der Zellsehicht. 
da wo sie vom Fibrin eingeschlossen werden, der Coagnlations- 
nekrose anheimfallen. Die Zellen werden meist kleiner, zu- 
weilen werden ihre Grenzen unachari, sie gehen in das sie ein- 
schließende Fibrin über (Flacenta XIV), häufig entsteht zwischen 
ihnen und dem Fibrin ein schmaler Spaltraum. Der Zelleib 
zerfällt meist in kleine Schollen, der Kern kann untergehen 
oder läßt sich, meist kleiner und von Protoplasma entblftSt, im 
Fibrin noch nachweisen. Die feinen Spalten, die sich häufig 
zwischen Zelle und Fibrin naehweieen lassen, nehmen, je weiter 
man sie gegen den intervillösen Raum hin verfolgt, eine dem 
Chorion parallele lUchtung an, sie treten untereinander in Ver- 
bindung nnd währenddem sie anfänglich mehr rhombische 
Fibrinmassen abgrenzen, gestalten sie sich nach oben zu immer 
mehr zu einem dichtgedrängten System unter sich und zum 
Chorion parallel verlaufender Kanäle, in denen noch Protü- 
plasmaschollen tmd meist längliche Ausläufer aufweisende 
Kerne enthalten sind. Nahe dem intervillösen Ranme werden 
die Kanäle wieder imregelmäßiger in ihrem Verlanf nnd meisl 
weiter. Die dem Chorion parallele Richtung der Kanäle wir^ 
verständlich, wenn wir uns die Art nnd Weise des Wachstums 
des Chorion vorstellen. Mit der fortschreitenden Vergrößerung 
der Flacenta wächst das Chorion in die Fläche imd übt da- 
durch auf die ihm aufliegende Fibrinschicht, die Protoplasma- 
keme nnd häufig schmale leere Spalträuoie einschließt, einen 
konstant einwirkenden Zug aus. Kerne, Schollen und Spall- 
rftume werden in die Länge gezerrt, verursachen so zusammen- 
hängende Kanäle, die, je länger sie diesem Zuge ausgesetzt 
sind, das heißt, je älter das Fibrin ist, einen zur Wirknngs- 
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ebene dieses Zugs, zum Chorion, parallelen VerlanF annehmen. 
Zugleich, da sich anch ein senkrecht auf sie einwirkender 
Druck, einesteils von der Eihöble her, andemteils der mütter* 
liehe Blatdmck geltend macht, rücken sie immer näher zn- 
aammen and sind deshalb im ältesten Abschnitte des Fibrins 
am dichtesten gelagert. 

Zum Schlüsse sei es mir gestattet, meinem hochverehrten 
Lehrer, Herrn Prof. Theodor Langhans, für die Anregung 
zu dieser Arbeit, für seine Ratschläge bei der Ausführung der- 
selben und für die gütige Überlassung des Materials meinen 
herzlichsten Dank auszusprechen. 
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Intraabdominelle Hernie der Bursa omentalls 
bei geschlossenem Foramen Winslowii. 

(Aus dem Pathologischen Institut der Universität Heidelberg,) 

Von 

Dr. Ernst Schwalbe, 

a. o, Professor und Assistenten des Institnta. 

(Mit 1 Figur im Text) 

Id den folgenden Zeileu möchte ich über einen Fall innerer 
Hernie Mitteilung machen, der wegen seiner Seltenheit be- 



mei^enswert erseheiot und in seiner Deatnng Schwierigk«ten 
dart)tetet. Was die Seltenheit betrifft, so ist mir bei besonders 
anf den Fall gerichtetem Literatnrstudinm kein gleicher bekannt 
geworden, auch bei meinen früheren Untersnchangen innerer 
Hernien ') habe ich nirgends von einem Befand gelesen, der dem 
sofort 2U beschreibenden gliche. Wer allerdings die weit ver- 
strente Literatur Ober Hernien kennt, vdrd mir beistimmen, 
dafi möglicherweise eine einzelne kasuistische Mitteilung anch 
eifrigem Sachen entgangen sein kann. 

Der zu beschreibende Situs fand sich hei einer 34jälirigeo 
Frau (SektionsprotokoU chimrg. EUnik 1903, No. 52). Aas 
der Krankengeschichte habe ich nichts erfahren, was anf die 
folgende AhnormiUt bezogen werden könnte. Als Todesursache 
ergab sich in Übereinstimmnng mit der klinischen Diagnose: 
Nephritis parenchymatosa, Insuffizienz nnd Stenose der Aorta 
und Mitralis. Dilatatio et Hypertrophia cordis praec. sin., En- 
docarditis ulcerosa. Femer Ascites etc., Befunde, die fflr die 
vorliegende Beschreibung kein Interesse haben. In die chirar- 
gisohe Klinik war Fat. wegen Neuralgien in dem Ampntations- 
stumpf eines Beines eingewiesen worden. Die Amputation war 
auswärts voi^enommen. 

Bei der Banohsektion ei^ab sich ein ganz angewAhnlicher 
Situs. Man sah die Dflnndärme dorch eine dflnne Membran 
hindurchschimmern, die an manchen Stellen spinnenwebartig 
und sogar durchbrochen erschien. Das Colon transversam hatte 
einen ongewShnlichen Verlauf. Nach der an normaler Stelle 
Torhanderten Flexura dextra bog es scharf candalwärta um 
und lief annähernd parallel dem normal gelegenen Colon 
ascendens zur Beckenhöhle herab. Die Kuppe des Colon trans- 
versum erreichte den Eingang der Beckenhöhle und zog tlber die- 
selbe hinweg. Von dem Eingang der Beckenhöhle BÜeg ein 
Schenkel pariülel dem Colon desoendens in die Höhe, cranial- 
wärts zur Flexora sinistra, die an gewöhnlicher Stelle sich 
fand. Die DOnndärme lagen hinter dem zwischen Magen und 

') E. Schwalbe, Beiträge zur Morphologie nnd patholog. Anatomie 
der Hesenterialbil düngen. 1.— 3. Beitrag. Zeitachr. f. Horphol. a. 
Anthrop., Bd. VI. — Vei^l. auch meine Referate „HiSbildnngen" in 
den JahreaberichteD der Anatomie 1897—1902. 
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Colon traDSTersnm ansgespannten großen Netz bez. Ligam. 
gastro-colienm, w&hrend der caudale freie AbBchnitt des großen 
Netzes verschiedene Beziehungen zn den nmliegenden Oi^anen 
aufwies, die sofort näher zn beschreiben sein werden. Ans 
dem bisherigen Befund ließ sich schon die Diagnose einer 




Schema des normalen Bauchfella im Sagittalschnltt der Bauchhöhle, mit 

eingetragener Bmchpforte im Hesocolon tnuisTersiun. 
NB. Die in unserem Falle vorUegende Tieflagerung des CoIod transv., sowie 
der Eintritt der Darmscblingen in die Bruchpforte ist nicht eingezeichnet. 

1. = Leber, f. W, = Foramen Winslowü, g = Gallenblase, 

m. = Hagen, e. t. =" Colon transv., mes. ^ Mesenterium mit Dünndarm, 

Bpf. = Bruchpforte. 

TInhon kicbir f. pattuL Aut Bd. I7T. Hit S. 39 
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iDtraabdominalen Hernie stellen. In der folgenden Be- 
schreibung gehe ich so vor, daß ich nacheinander bespreche: 
1. Bmehpforte. 2. Ausdehnnng and Begrenzung des Bmch- 
eacks. 3. Verhalten des übrigen Bauchfelles. Daran soll sich 
eine kurze Besprechung des Befundes achliefien. 

1. Brachpforte. Ich stelle mit Absicht die Beschreibung 
der Bmehpforte voran, weil dadurch sofort einige Klarheit in 
die Beschreibung gebracht wird. Man bekommt die Brachpforte 
zu Gesicht, wenn man das Colon transversum nach oben um- 
schlägt. Man sieht alsdann, daß die Dünndärme durch eine 
weite, gut ö cm im Durchmesser haltende Öffnung in die Bnrsia 
omentalis eintreten. Die OSnang durchsetzt das Mesocolon 
transversum. Am einfachsten wird der Situs durch das vor- 
stehende Schema veranschaulicht. 

Das Mesocolon ist besonders in seinem linken dorsalen 
Teil sehr dünn spinnwebartig, der ventrale rechte Rand der 
Bmehpforte ist schärfer. Genau genommen ist die Brachpforte 
nicht einheitlich, ein dünnes Pseudoligament spannt sich durch 



Bruchsack. Der Bruchsack ist durch die Bursa omentalis 
gegeben. Wie ich schon erwähnte, ist die vordere Wand des 
Bruchsacks — Ligam. gastro-colicum (Jössel) — an vielen Stellen 
sehr dünn, ja durch Lücken durchbrochen, durch welche sich 
Dünndarmschlingen vordrängen. Der Magen, der im oberen 
Teil die Vorderwand bildet, ist nach unten herabgezogen, die 
Bursa omentalis ist durch das Foramen Winslowii nicht zu- 
gängig. Die Bursa omentalis ist durch die sie ausfüllenden 
Darmschlingen enorm ausgedehnt. Fragen wir nach ein- und 
austretendem Darmschenkel, so entsprach der eintretende Dann- 
schenkel dem am meisten oralwärts gelegenen Dfinndarraschenkel 
unmittelbar hinter der normal gelegenen Flexura duodeno- 
jejunalis. Da das Mesocolon unmittelbar ventral an der 
Fiexur lag, so wurde diese geradezu von der Bmehpforte über- 
deckt. Nach Herausziehen der Darmschlingen erkennt man 
einen gut entwickelten Becessus duodeno-mesocolicus inf., sowie 
einen schwächer entwickelten Rec. duodeno-mesoc. sup., wäh- 
rend der Rec. venosns nicht ausgebildet ist. Der austretende 
Darmschenkel entspricht dem untersten Abschnitt des IleumB, 
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einige — ca. &-cm ') ror der Valv. ileo-ceecalis. Es lag daher 
nahezu der ganze DQnndarm mitsamt dem Mesenterium im 
Brachsack. 

Verhalten des übrigen Banchfells. Vor allem ist 
das Verhalten des großen Netzes in seinem caadal vom Colon 
transversnm gel^enen Abschnitt bemerkenswert. Man kann 
zwei Teile miterscheiden, einen rechten and linken Teil. Der 
rechte Teil nimmt von der absteigenden Strecke des Colon 
transversum seinen Ursprung, die, wie beschrieben, von der 
Flexura dextra zum Becken hinabsteigt. Dieser Teil ist ziem- 
lieh dick und fest mit der rechten Baachwand verwachsen, nach 
vom von dem Colon ascendens. Besonders im cranialen Teil 
in der Nähe der Flexura dextra ist der Abstand von Colon 
transversum and rechter Baachwand sehr kurz, beckenwärts 
wird der Abstand grfi&er, dementsprechend verdünnt sich hier 
das Netz auch mehr nnd geht allmählich in die Beschafienheit 
des freien Netzes aber. Dnrch die Verwachsung wird ein 
Becessas gebildet, welcher nach vom von der Netzplatte bezw. 
Colon transversum, nach hinten vom Colon ascendens gebildet 
wird. Die Knppe ist in der Flexura dextra gegeben. Dieser 
abnorme Becessus ist cranialwärts ziemlich eng, caudalwärts 
weiter, so daß man — nachdem man die Schlingen des Dflon- 
darms aas ihrem Bruchsack herausgenommen hat — eine ganze 
Anzahl Dannsohlingen auch in diesen Reoessns unterbringen 
kann. Doch lagen sämtliche DOinndarmschlingen — wie ich 
nochmals, am Mißverständnissen vorzabeugen, betone — bei der 
Sektion in der Bursa omentalis. 

Dot zweite freie Teil des Omentum majus, der von 4em 
Beckenteil des Colon transversum — wie ich den Teil zwischen 
ab- und aufsteigendem Teil des Colon transversnm kurz nennen 
möchte — sowie von dem aufsteigenden Teil entspringt, läßt 
sich ausbreiten, ist völlig frei, an vielen Stellen durchlöchert, 
daneben spinnwebdönn, leicht in zwei LAmellen spaltbar. Die 
vordere Lamelle geht in die vordere Wand des Bruchsacks 
Ober, die hintere inseriert am Colon transversum. Einige Dfinn- 

>) Es ist du DtttflrUch eine variable GröSe, zu verachiedenen Zeiten 
wird das Darmstflck zwischen Anstrittstelle und Valv. Ueo-coec. ver- 
schieden lang geweaen sein. 



dannscblingen schoben sich von oben über das Colon trans- 
versnm zwischen beide Lamellen. Es war also dieBnrsa omentalis 
in diesem Teil des Netzes aoßerordentlich deutlich demonstrabel 
eben durch den abnormen Inhalt von DOnndarmscliliiigen. 

Was des Bauchfell im übrigen betrifft, so sind mannig- 
fache Adhäsionen zu erwähnen. Es wurde schon gesagt, dafi 
das Foramen Winslowii nicht frei dnrchgängig ist. In geringer 
Ausdehnung konnten außer der beschriebenen Netzadhäsion, Ver- 
lötungen des Zwerchfells und der Leber, (Perihepatitis adhäsiva) 
ebenso perilienitische Verwachsungen konstatiert werden. Eben- 
so — und zwar in bedeutenderem Maße — sind parametri- 
tische Adhäsionen vorh^den. 

Gehen wir nun zu Besprechraig der Befunde über. Wie 
aus der Beschreibung her^'orgeht, handelt es sich um eine sehr 
seltene Form intraabdomineller Hernie. Wir messen besprechen, 
wie dieselbe zu klassifizieren ist, dann vor allem wie die Ge- 
nese gedacht werden kann. Hierbei wird besonders zu berück- 
sichtigen sein, welche Zustände als primär, welche als sekundär 
anziisehen sind, inwiefern kongenitale, in welchem Maße post- 
foetal erworbene Veränderungen eine Rolle spielen. 

Findet man Darmschlingen in der Bursa omentaJis, so 
wird man in erster Linie daran zu denken haben, daß dieselben 
durch das Foramen Winslowii in den Netzbeutel gelangt sind. 
Hernien des Foramen Winslowii sind zwar sehr selten, jedoch 
mehrfach beschrieben. (Vergl. Literatur bei Brösike, Über 
intraabdominale [retroperitonaeale] Hernien undBanohfelltascben. 
Berlin 1891.) In unserem Falle ist das Foramen Winslowii 
ySüig Terschlossen. Wir müssen nach dem Befund annehmen, 
daß der Verschluß durch pathologische peritonitische Verklc- 
bungen geschah, zum mindesten verstärkt wurde. Das Forsmen 
Winslowii bleibt als Bruchpforte 'gänzlich außer Betracht, 
wir sahen vielmehr, daß eine Lücke im Mesocolon transversum 
vorbanden ist, welche den Dünndarmschlingen den Eintritt in 
die Bursa omentalis erlaubt. Eine solche Hernie habe ich — 
wie ich erwähnte — in der Literatur nicht gefunden. Wollen 
wir daher nach nächst verwandten Erscheinungen forschen, so 
können wir als solche entweder die Hernien der Bursa omen- 
talis bezeichnen, die eine andere Eingangspforte besitzen — 
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das Foramen Winslowii — oder wir mflgBen fragen, was be- 
deutet die hier vorliegende Eingangepforte durch das Mesocolon? 
Ist dorch dieselbe etwa irgend eine Beziehung zu den Hernien 
gegeben, welche einen der sogenannten „retroperitonealen" Re- 
cessus als Eingangspforte benutzen? Haben wir etwa einen 
analogen Fall vor uns, wie ibn die linksseitigen sogenannten 
TreitzBchen Hernien darstellen, die den RecesBua venosus als 
Bmchpforte benutzen? Es könnten nur RecessuB in Betracht 
kommen, welche oberhalb des Duodenums gelegen sind. Der 
Lage nach könnte nnr an den Recessns dnodeno-jejnnalis 
snperior bezw. den intermesocolicns transversns gedacht werde. 
Doch zeigt eine einfache Überlegung, daß eine Hernie etwa 
des Recessns intermesocolicns transversus nicht vorliegen kann, 
wenigstens nicht, ohne daß man sekundäre Veränderungen an- 
nimmt. Es maßte notwendig ein Bruchsack aus der hinteren 
Wand des Recessns gebildet, die Darmscltlingcn nmhQllen, wie 
ein solcher Bruchsack bei rechts- und linksseitigen „retro- 
peritonaealen" Hernien vorhanden ist. Von einem solchen 
Bmchsack ist hier nicht die Rede, die Darmschlingcn lagen 
frei in der Bursa omentalts, der „Bruchsack^ wurde von Omentum 
gebildet. Wollten wir die Annahme, daß der Reccssus inter- 
niesocolieus transversus die Bruchpforte darstellte, aufrecht er- 
halten, so mfißten wir ein spurloses Verschwinden des Bruch- 
sackes annehmen, was etwas schwierig sein dürfte. Ein anderer 
Einwand, der gemacht werden könnte, wäre nicht so sehwer- 
wi^end. Es sind bisher noch keine Hernien des Reecssus 
intermesocolicns transversus beobachtet worden und Brösike 
hält dieselben auch für mechanisch schwer denkbar. Hier liegt 
aber eine Anomalie vor, welche eine Verschiebung des Re- 
cessuB hfttte bedingen können, die Tieflagerung des Colon 
transversum caudalwärts. Dieselbe werden wir weiterhin zu 
besprechen haben. Können wir also keinen retroperitonealen 
Recessns in Anspruch nehmen, so fällt die Verwandtschaft 
unseres Falles mit den sogenannten retroperitonaealen Hernien, 
Tatsächlich läßt sich dieselbe nicht aufrecht erhalten. Wir 
können nach unserem Befund nnr das eine sagen, mit einer 
typischen Bruchform haben wir es nicht zu tun, auch 
nicht mit einer sehr selten beobachteten. 



Wir kommen nun auf die Frage, wie ist die Genese des 
Braches za denken, zugleich, was sind pathologische Verände- 
rungen des spAteren Lebens, was ist vielleicht kongenital? 

Darflher kann wohl nach dem Mitgeteilten gar kein Zweifel 
obwalten, daß in diesem Falle hochgradige pathologische Ver- 
änderungen im Sinne einer chronischen adhäsiven Peritonitis 
vorliegen. Zugleich sind an vielen Stellen des Bauchfells zweifel- 
los atrophische Prozesse im Gange gewesen, wir fanden an ver- 
schiodcnen Stellen spinn webdQnne Beschaffenheit des Netzes sowie 
Lflcken. Sehen wir aber genauer zu, so finden wir diese spinnweb- 
artige Beschaffenheit und Locken nur dort, wo starke Dehnung des 
Banchfells durch die Darmschlingen vorausgesetzt werden kann, 
an der vorderen Wand der Bursa oinontalis. Das ist wichtig. 
Wäre dem nicht so, so wäre es vielleicht gestattet, sich fol- 
gende Vorstellung zu bilden: Durch atrophische Prozesse kam 
es im Mesocolon wie an anderen Stellen zu einer Durchbrechnng 
des Banchfells, eine durch diese atrophischen Prozesse entstandene 
Ltlcke im Mesocolon wurde von den Darmschlingen als Bmch- 
pforte benutzt. Gegen diese Vorstellung läßt sich einwenden: 
Es ist schwer zu denken, daß durch einfache Atrophie, durch 
keinerlei Druck veranlaßt, im Mesocolon eine so große LQcke 
entstehen soll, daß einer oder mehreren Darmschlingen der 
Durchtritt gestattet wird. Andererseits ist ein Grund für Dmck- 
atrophic am Mesocolon transversum nicht zu finden. 

Ich will hier nicht damit ermüden, sämtliche Möglichkeiten in 
allen Einzelheiten vorzuführen. Ich will jetzt nur auf die Möglich- 
keit noch hinweisen, die mir am wahrscheinlichsten vorkommt. 
Es fand sich angeboren eine Lflcke im Mesocolon transversum. 
Angeboren war zugleich die abnorme Länge des Colon trans- 
versum, sowie die des Mesocolon transversum. Es fand sieh 
in onserem Falle eine Lage des Colon transversum, wie man 
sie in geringerer Ausbildung häufig zu beobachteD Ge- 
legenheit hat. Halbmondförmig mit der Konkavität cranialwärts 
wOiht sich das Colon transversum zum Becken herab. Das 
setzt natürhch ein langes Mesocolon voraas. Dieser Zostand 
ist angeboren und nicht etwa erworbene Enteroptose. Davon 
kann man sich leicht Qberzeogen, wenn man bei Sektionen 
auf diese Verhältnisse genau acht gibt, vor allem aber beweist 



die abnorme iJlnge des Colon transTersum die Tatsache der 
kongenitalen Bildung. Denn will man selbst eine sehr weit- 
gehende Dehnnngamßglichkeit der Mesentetien bezw. des Meso- 
colons annehmen, so wird es wohl doch nicht möglich sein, 
ein Längenwachstum des Colon transverenm selbst in dieser 
den normalen Verlauf weit Obertreibenden Lage im erwachsenen 
Zustand anzuerkennen. 

Wir nehmen also zwei kongenitale „Dispositionsmomente", 
die Tieflage des Colon transversum, sowie einen Defekt im 
Mesocolon transversum an. Fflr solche Defektbildungen der 
Mesenterien existieren Analogien, wie hier Dicht weiter ausge- 
führt zu werden braucht. Außer diesen kongenitalen Verände- 
rnngen spielen aber meiner Ansicht nach auch die pathologischen 
pentonitischen Adhäsionen fflr das Zustandekommen der Kernie 
eine bedeutende Rolle. Durch die Adhäsion des Netzes an der 
rechten Seit« der Bauchwand wurde das Colon in seiner ab- 
normen Lage fixiert, die Öffnung des Mesocolon transversum 
dauernd tief, ventral von den Dflnndarmschlingcn verlagert. 
Dadurch erst ist die Möglichkeit des Eintritts der Dflnudarm- 
schlingen durch die präformierte Bruchpforte in die Bursa 
omentalis g^eben worden, daß die Bruchpforte dauernd tiefer, 
mehr caudatwärts rückte, als die oberen Jejunalschlingen. 
Durch den Eintritt von Darmschlingen wurde allmählich die 
Bruchpforte erweitert, so daß nahezu der ganze Dünndarm in 
den Netzbeutel gelangte, die Wände der Bursa nmeotatis wnrden 
stark gedehnt, so kam es zur Atrophie, zur Lückenbildung im 
Netz. Ich glaube also, daß für die Genese des beschriebenen 
Bruches kongenitale und erworbene pathologische Veränderungen 
in gleicher Weise verantwortlich gemacht werden müssen.') 

1) NachSchloS der Korrektur sehe ich. daS Arthur Boetlrher 1S78 
eine Ilerni» bursM omenlatia mit Bruchpforte im Mesocolon tr&na- 
versntD (dieses Archiv 72. Bd. S. 642) beschrieben hat. 
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xxvm. 

Menschentuberkulose vom Aussehen der 
Rinderperlsucht 

(Ad3 dem Pathologiscb-untomiBchen Institut der Universität Kopenhagen.) 

Von 

Johaones Ipsen, Assistenten am Institut. 

(Hierxu Tafel XI.) 



Mit dem Namen Perlsacht hat man orsprfinglich gewisse 
Formen von Tuberkulose beim Rinde bezeichnet, bei denen die 
pathologisch-anatomischen Veränderungen ein bestimmtes Aus- 
sehen hatten. Später wurde der Name fOr Rindertuberkolose 
im allgemeinen gebraucht. Endlich ist der Begriff in der jetzi- 
gen Diskussion Qber das Verhältnis zwischen der Tnberkulose 
der Menschen und des Rindes auch auf Fälle von Menschen- 
tuberkulöse ausgedehnt worden, bei welchen man annehmen 
konnte, daß sie durch Ansteckung vom Rinde entstanden, daB 
sie also übertragene Rindertuberkulose oder Perlsncht wären. 
Es läßt sich nicht leugnen, daß die Bezeichnung „P»l- 
sucht" fflr diese Fälle menschlicher Tuberkulose keine zd- 
treffende ist. Sie sollte am liebsten auf tuberknlßse Verände- 
rungen von bestimmtem äußeren Gepräge, welche sich in den 
betreffenden Fällen nicht fanden, beschränkt bleiben, umso- 
mehr, als Mitteilungen vorliegen, nach denen bei der Menschen- 
tuberkulöse Veränderungen auftreten können, die dem anatomi- 
schen Bilde, wonach die Rindertuberkulose ihren Namen Perl- 
sncht erhalten hat, entsprechen. Nur fflr solche Fälle ist die 
Bezeichnung „Perlsueht beim Menschen" mit vollem Rechte 
anzuwenden. 

Creighton berichtet in einer im Jahre 1881 erschienenen 
Abhandlung') Ober 12 Fälle von „bovine tuberculosis in man*. 
Aus seiner Beschreibung geht jedoch liervor, daß kaum mehr 
als 6 Fälle wirklich als Perlsucht bezeichnet werden kOnnen. 
Denn in 4 derselben waren die serösen Häute nicht angegriSen, 
nnd in den übrigen Fällen wichen die Veränderungen nur in 
') Au infective Form of tuberculosis in maa identical with bovine tu- 
berculosis. Jouni. of Anat, a. Phys. Band XV. 1881. 
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geringem Grade von dem ab, was aioh hin and wieder bei 
Menschen nachweisen iäßt. 

Jürgens') demonstrierte auf dem Berliner Kongreß 1890 
einen Fall, in dem sich außer Schwartenbildung, Tamoren 
and Tuberkel in einer Pleura, Peritonaenm nnd Pericardium, 
zugleich tuberkulöse Veränderungen im Omentum minus zeigten. 
Diese beschreibt er als zahlreiche hirsenkom- bis erbsengroße 
verkalkte Taberkel, die nebeneiDander im Fettgewebe saßen 
und zuweilen gestielt waren. 

Troje^ teilte im Jahre 1892 einen Fall mit, in dem die 
Pleura diffus verdickt war und wo sich auf dem Peritonaeum 
feinkörnige, gestielte, hier und da käsige Tuberkel, die erbsen- 
bis kaum bohnengroß waren, fanden. 

In der Literatur wird hin und wieder AskanazyB™) Fall 
als Beispiel fflr die Pcrisucht bei Menschen angeführt, kaum 
aber mit Recht. Es handelte sich hier um mehr diffuse Pleura- 
Verdickungen, die allerdings in dem einen Falle geschwulstartig 
hervorragten, Askanazy selber faßt sie auch nicht als Perl- 
Bucht auf. 

Aus der Literatur liegen also nnr äußerst sparsame Mit- 
teilungen aber Menschentuberkulose, die eine morphologische 
Ähnlichkeit mit der Perlsncht bei Rindern hat, vor, weshalb 
ich es für berechtigt halte, die nachfolgende Beobachtung zu 
veröffentlichen. 

Ich nehme hier Gelegenheit, Herrn Prof. Dr. med. Hirsch- 
sprung dirigierenden Arzt des Kinderkrankenhanses der Königin 
Louise für die Erlaubnis, die Krankengeschichte zu veröffent- 
lichen, verbindlichst zu danken. 

Fat. war ein 10 Monate altes Mädchen; seine Eltern sind gesund und 
im elt«rlichen Hanse ist es nicht gelungen, Tuberkulose nachzuweisen. 
Das Kind ist das jüngste von 9 Geschwistern. Ungefähr 4 Jahre vor seiner 
Geburt starb das viertält«st« Kind an Taberkuluse. Das Kind selbst ist 
rechtwitig geboren. Id den 3 ersten Monaten erhielt es die Brust, später 
nngemisehte Milch und Sagoanppe mit Eidotter. Nach Aassage der Mutter 
ist die Milch nie ordentlich gekocht, sondern nur so lange anf das Feuer 
gesetzt worden, bis sie aufbraust«. 

') Verhmdl. d. int«m. med. Kongr. Berlin 1890. III. Abt. S. 171. 
3) Deutsche med. Wochenschr. 1893. 
ä) ZeitBchr. f. klin. Med., XXXII, 1897. 
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Fat. hftt nie gedeihen woUen tmd ist 1 Monat vor der Aninshme in 
der Poliklinik des Kinderkrankenhauses der Königin Louise behandelt 
worden. 

14 Tage vor der Aufnahme bekam das Kind linksseitigen OhrenIluB und 
eine Woche später Facialisparalyse auf derselhen Seite. 

Bei der Aufnahme (17. 8. Oit) war es klein und mager, sehr schlecht 
entwickelt, mit. schlaffer Muskulatur. Die Muskulatur der ganzen Gesichte- 
seite ist vollständig paralytisch. Auf dem Haarboden sieht man Scharfe 
und Schuppen, sowie eine i>liitende Wunde. Hinter beiden Ohren finden 
sich Fissuren. Reichlicher, stinkender AusfluS aus dem linken, sparsamer 
aus dem rechten Ohr. Universelle Mikropolyadenitis. 

Die Sielhoskopie der Lungen und des Herzens ergibt nichts Ab- 
normes. Der Unterleib ist aufgetrieben und hart ; die Organe sind 
nicht vei^fiert. Kleine Umbilic^emie. Am vorderen Rande des Anas 
sitzt eine Fissur mit unreinem Grunde und unterminiertem Rande. An 
der inneren Seite des Femur findet sich ein nuBgroBer cutaner kalter Ab- 
sceB, und in der Haut sitzen mehrere kleine tuberkuli den ähnliche Knoten. 
Etwas Rachitis, im Brustkasten am alä,rkBtcn ausgeprägt (deutlicher Rosen- 
kranz). Der Schädel beinahe fest. Keine Zähne. 

Während des Aufenthaltes im Krankenhause wurde der Znstand 
immer schlechter. Es hatte hlofig Erbrechen, und die Abführung war 
bald natürlich, bald schleimig, ab und zu stinkend. Nach 38 tägigem Auf- 
enthalte bekam es Husten, der andauerte. 27. 8. wurde die Fissur am 
Anus mit Paquelin behandelt; 10.9. öffnete man das Antnim mastotdeum 
sin., wobei dicker Eiter. Granu lationsge webe und cariöse Knochen entleert 
wurden. Die Temperatur war fast beständig erhöht, oft morgens höher 
(max. 39,2). Das Kind nahm immer mehr an Gewicht ab, und als es 4. 10. 
starb, war es extrem mager. 

Sektion 5. 10. 19(K^. (Sekundärarzt Dr. Prip und Prof. Fibiger.) 
Die Organe wurden dem pathologisch-anatomischen Institut zugeschickt, 
um hier vom Verf. genauer untersucht zu werden. Die l^eiche ist außer- 
ordentlich abgemagert. Der Panniculns adiposus auf ein Minimum redatiert. 
Die Wunde beim Ohr unrein; die Ulceration am Anus unverändert. Bei 
der Öffnung des Cavnm peritonaei sieht man das Omentum an gewissen 
Stellen der Bauchwand adbärent. Die Därme, besonders jedoch das 
S Romaoum, sind stark zusammengelütet nnd zugleich mit den Organen 
des kleinen Beckens verwachsen. Keine Flüssigkeit im Cavum peritonaei. 

Rings um die Serosa sieht man zahlreiche Tuberkel, die besonders 
auf der Serosa des Dickdarms ein eigentümliches Aussehen haben. 
Das Aussehen der tuberkulösen Affektion stimmt vollständig 
mit gewissen Formen der Perlsucht des Rindes überein. Die 
Tuberkel sind sehr zahlreich und erscheinen als Knoten, von denen die 
grollten kaum crbsengroB sind. Außerdem sind sie mehr oder weniger 
gestielt. Einige von ihnen sind oberüäcblich mit breiter Basis an der 
Serosa des Darm befestigt, und von diesen findet sich ein allmählicher 
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Obergang n»ch den Formen, die frei mn einem Bindegewebsstiel »nfge- 
hSngt sind. Dieser ist in einigen Fällen lang und dünn, in andern mehr 
gekröseorlig breit, nnd häufig laufen dentlich sichtbare GefäBe dnrch den- 
selben. 

Auf der Serosa des Dünndarms sind die Tuberkel im großen 
snd ganeen geringer tind sitzen fest in der Serosa; jedoch linden sich 
anch hier einselne Perlen, die sehr langgestielt sind. (Die Abbildung 
(Tafel XI) gibt das charakteristische Aussehen der ASektion wieder.) 

Zahlreiche Tuberkel im Mesenterium, Mesocolon und Umentum. 
Die entsprechenden Lymphdrüsen über nuBkerngroS, tuberkalSs und zum 
Tnl käsig umgewandelt. 

Anf der Schleimhaut des Dünndarms sieht man vom Duodenum 
bis zur Valvnla Bauhini eine große Anzahl typischer tuberkulöser Ulce- 
rationen; im ganzen sind es ca. BO große, (bis bohnengroB) und eine 
Menge kleinerer. Der tuberkulöse Prateß erstreckt sich bei den größten 
UIcera durch die ganze Dicke der Darmwand, und die Knotea in der Se- 
rosa gruppieren sich besonders dicht um diese Stellen. 

In der Schleimhaut des Dickdarms sitzen einige lihnliche Ulce- 
rationen, die jedoch von keiner entsprechenden, heftigeren Sorosaaffektion 
b^leitet sind. 

Der Magen nnd das Pankreas nnvertindert. Die Leber gibt keine 
amyloide Reaktion : keine makroskopischen Zeichen von Tnberkulosc. Die 
Milz ist klein; aJi der Uberfläche sieht man eine Anzahl miliarer 
Tuberkel. 

In der linken Niere keine hervortretenden makroskopischen Ver- 
änderungen. In der rechten finden sich Tnberkel in den Columnae Ber- 
tini und an der Basis einer Pyramide. Im Nierenbecken zeigt sich an 
einer einzelnen Stelle eine erbsengroße hervorspringende blasse Partie (mi- 
kroskopisch: gefaßarmes Granulationsgewebe, das namentlich in dem 
oberflächlichen strukturlosen Teil zahlreiche Tuberkel bazi II en enthält.) 

Die Blase regulär. Im oberen Teil des Cavum uteri eine aus- 
gesprochene tuberkulöse Endometritis. Beide Tuben sind der Sitz sehr 
bedeutender tuberkulöser Veränderungen mit bis zu nuOgroBen Knoten in 
der Wand, die zum Teil zentral zerfallen. 

Die Ovarien können nur unsicher nachgewiesen werden, da sie in 
Adhärenzen zwischen den Organen des kleinen Beckens versteckt liegen. 

Die Mundhöhle, die Zunge und der Schlund unverändert, ebenfalls 
Larynx, Trachea und Ösophagus. In den TunsiUcn weder makro- 
noch mikroskopische Zeichen von Tuberkulose. Die Lymphdrüsen am 
Halse bis bohnengroß und diffus käsig, Sie liegen wie zwei zusammen- 
hängende Reiben zn beiden Seilen der Trachea vom Angulns mnx. bis 
zur Bifnrkation, wo sich ein gut walnuSgroBes Konglomerat von käsigen 
DrQsen findet. 

Die Pleura ohne Verwachsungen; kein Zeichen von Tuberkulose, be- 
sonders nicht von Perlsncht. 
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In der rechten Lunge lerstreute, bis ertraengroBe Tnberiiel, die 
in den vorderen Partien zu käsigen Pneumonien YerschmelseD. In dem 
unteren Lappen der Lunge n&ch binteti eine nn^oBe Kaverne mit kbig 
zerfallenen Wänden. 

In der linken Lunge ähnliche, aber nicht bo anegeprSgte Prozesse, 
aaBerdem sieht man hier ein ziemlich ausgebreitetes interstitielles Em- 
physem. 

Das Ken und das Pericardium intact. 

AuBere Umstände erlaubten die Untersuchung des Zentralnervensystems 
nicht. 

Die mikroskopische Untersuchung des Pedtonaealleideos hat 
folgendes ergeben: 

Die ARektion seigt sich auf der untersuchten Partie als eine reine 
Serosatuberkulose. In den übrigen Schichten der Darmwand findet sich, 
abgesehen von den erwähnten Dünndarm ulcerationen keine Rundeellenin- 
ßltration oder andere Zeichen von Entzündung, besonders nicht von Tulrer- 
kutose. Die Tuberkel in der Serosa gruppieren sich häuHg längs den 
größeren KlutgefäSen, die jedoch nicht ergriffen sind. Es läSt sich keine 
besondere lleziehung zu den LymphgefäBen nachweisen. 

Die Tuberkel sind aus den gewähnlichen Elementen in etwas va- 
riierendem Verhältnis zusammengesetzt. Diejenigen, welche tiefer in der 
Serosa sitzen, bestehen aus zahlreichen epithelioiden Zellen nnd ßiesen- 
zellen; es ist nur eine geringe Neigung zum nekrotischen Zerfall und ge- 
ringe peripherische Kundzelleninliltration vorhanden. Je mehr die Tuberkel 
sich der Oberfläche nähern, desto geringer wird die Zahl der Rnnd- und 
Riesenzellen und desto stärker zeigt sich die zentrale Nekrose. Der Tu- 
berkel ist häufig von einem Gnuinlationsgewebe mit reichlichen Blutge- 
fäßen umgeben, und solche Gefäße finden sich auch in dem aus Binde- 
gewebe bestehenden Stiel und an der OberHäche der freihängenden Formen. 

Diese letateren bestehen fast ausschließlich aus nekrotischem Gewebe, 
das in eine 3 —4 Zellen dicke Schicht von epithelioiden Zellen einge- 
kapselt ist. Die Kapsel wird jedoch dicker, wo die Gefäß Versorgung reich- 
licher ist. Es sind, wie erwähnt, nur wenige Rieaenzellen vorhanden. 

Tuberkelbazillen lassen sich leicht, aber in geringer Anz^ in 
allen Tuberkeln nachweisen. In den gestielten Formen liegen sie beson- 
ders gerade unter der erwähnten Zellenschicht an der Grenze der nekroti- 
schen Partie. 

Aus der kurz referierten Krankengeschichte ersieht man, 
daß Pat. eine Tuberkulose der gewöhnlichen Art in den Lungen, 
dem Darm und mehreren anderen Organen hatte. Außerdem 
aber handelte es sich um eine Affektion der Darmserosa, deren 
Aussehen mit gewissen Formen von Rinderperlsncht äberein- 
Btimmt. 

Das mikroskopische Bild gleicht dem, was man als cha- 
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rakteristisch für diese Krankheit beschreibt. Es findet sich 
eine SerosaaSektion mit relativ vielen Riesenzellen. Die An- 
zahl der Bazillen ist, ebenso wie im vorliegenden Fall, meistens 
gering. Daß die Neigung zur centralen Nekrose in den ge- 
stielten „Perlen" gr&ßer ist, beruht wahrscheinlich anf der 
achlechteren Emähning. Ein solches, die Tuberkel umgebendes 
grannlationsartiges Gewebe findet sich auch häufig bei der 
Perlsncht des Rindes. 

Wenn man bedenkt, daß man hin und wieder beim Men- 
schen tuberkulöse Veränderungen antrifft, deren gesohwulst- 
artiges Aassehen an gewisse grofiknotige Formen der Perisucht 
erinnert, könnte es auffallend erecheinen, daß die am meisten 
typische kleinknotige und gestielte Form nur so selten auftritt.') 
Dies findet jedoch eine natflrliche Erklärung durch die Tat- 
sache, daß verschiedene Tierarten überhaupt von derselben 
Infektion verschieden beeinflußt werden. Wenn die Perlsucht 
gewOhnlicherweise nur beim Rinde und bei einzelnen anderen 
Tieren auftritt, muß man annehmen, daß dies von einer 
eigentamlichen Reaktion des Gewebes dieser Tiere bei der 
tuberkulösen Infektion bedingt ist. Durch Impfung von tuber- 
knlösem Gewebe ohne das Gepräge der Perlsucht auf das 
Rind kann man bei diesen Tieren typische Perlsncht hervor- 
rufen, was u. a. aus den zahlreichen Impfungen von Menschen- 
tnberkulose anf das Rind hervorgeht, die in neuerer Zeit 
gemacht worden sind (Max Wolff, Fibiger und Jensen, 
Ravenel n. a. m.) Daß die Eigenschaften der Bazillen indessen 
in gewissen Fällen auch eine BoUe spielen können, scheinen die 
experimentellen Untersuchungen zu beweisen. 

Es ist Troje und Tangl^) gelangen, durch Einimpfung 
von Tuberkelbazillen, die mit Jodoformpnlver behandelt waren, 
bei Kaninchen „Perlsncht" hervorzurufen, während Kontroll- 

') wahrscheinlich ist dieae Form der Tuberkulose beim Meoachen doch 
häufiger, als mui nach den sparsamen Mitteilungea glanben sollte, 
(s. Orth, Berl. klin. Wochenschrift. 1902. Nr. 34.) 

') Ober die uititnberknlöse Wirkung des Jodoform und über die Formen 
der Impftuberkulose bei Impfung bei experimentell abgeschwächten 
Tubeikelbuülen. Arb. a. d. Geb. d. path. Anat. u. B. a. d. path.-anat. 
Inst, zu Tübingen. 1891—1892. 
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versuche, bei denen die Bazillen injiziert worden, ohne der Ein- 
wirkung dieses Stoffes aasgesetzt gewesen zu sein , nicht zur Perl- 
sucht führten. Bei der Diskussion Qber die Frage, ob die Tuberkel- 
bazillcn des Menschen und des Rindes verschiedenartig seien, 
sind gelegentlich Äußerungen gemacht (Schütz*)), die der An- 
schauung zu entspringen scheinen, daß das Vorkommen der 
perlsuchtähnlichcn Veränderungen beim Menschen vielleicht 
auf Infektion mit Taberkelbazillen des Rindes beruhe, und daß 
man hierin einen Anhaltspunkt för die Verschiedenheit der 
RiDder- und Mensehentuberknlosebazillen finden könne. Diese 
Annahme ist jedoch sehr unwahrscheinhch, denn man ist ja 
längst klar darüber, wie wenig die Verschiedenheit der patho- 
logischen Veränderungen dazu berechtigt, Schlüsse hinsichtlich 
Verschiedenheiten bei den Mikrobien, die sie hervorgerufen 
haben, zu ziehen. Indessen dürfte es von großem Interesse 
sein, zu untersuchen, oh die Tuberkulose in dem hier mitge- 
teilten Falle auf eine Infektion mit Tuberkelbazillen vom Rind 
zurückgeführt werden kfinne. 

Die Krankengeschichte and die Anamnese geben hierüber 
keine sicheren Aufschlüsse. Es hat sich im Hause des Patienten 
keine tuberkulöse Anstecknngsqnelle nachweisen lassen. Die 
Patientin ist mit ungenügend gekochter Milch ernährt worden. 
Es liegt also die Möglichkeit vor, daß die Ansteckung durch 
die Milch geschehen ist; es läßt sich aber nicht beweisen, daß 
die tuberkulöse Infektion im Verdanungskanal primär gewesen 
sei, wie es aus dem Sektionsbericht hervorgeht. 

Um die Virulenz der Bakterien für das Rind zn unter- 
suchen, sind in der Königl. Landwirtschaftlichen Hochschule 
Impfungen auf ein Kalb vorgenommen. Die Professoren Fi- 
biger und Jensen, zu deren Untersuchungen Qber die Über- 
tragung der Menschentnberkulose auf das Rind dieser F'all ge- 
hört, haben mir gütigst erlaubt, der Beschreibung des Falles 
die Ergebnisse des Impfversuchs beizulegen: 

Am 8. OkMiber 1903 wurde Injektion vou ca. '/a cm einer Aufschwem- 
mung von zerquetschtet käsiger Drüseiimasse in physiologiacher Kocbsali- 

>) Disk. in der Berl. med. GeseUsch. 1. Juli 1903. Ref. in d. Bert. klin. 
Wochenachr. 20. Juli 1903. 40. Jahrgang. Nr. 29. 
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lOsnng auf der rechten Seite des tUlses eines ca. 2 Monate alten Kalbes 
Toigenommen, das die Tuberkulinprobe bestanden hatt«. 

Es entwickelte sich an der Impfstelle eine ungefähr eigroBe Schwellung, 
die allmählich wieder znnickging. 

Das Kalb wurde am 7. t. 04 geschlachtet. An der Impfstelle fand 
sich in Cutis und Snbcutis eine gut markstückgroBe speckartige Gewebgpartie, 
die eine Anzahl hirsekomgroQer käsiger Tuberkel enthält, in denen Tu- 
berkelbazillen nachgewiesen worden. Die naheliegende Drüse war etwas 
vergrößert und zeigte auf der Schnittfläche eine geringe Anzahl käsiger, 
birsekomgroBer Tuberkel. In den anderen Halsdrilsen und in den inneren 
Organen fand sich keine Spur von Tuberkulose. 

Aus obigem geht dann hervor, daß die Tnberkelba- 
Zilien in dem hier mitgeteilten Falle von Menschen- 
tnberkulose, die ein Aussehen wie Rinderperlsucht 
zeigte, ala für das Rind avirnlent oder minimal viru- 
lent betrachtet werden mQssen. 

Zum Schlüsse danke ich den Herren Professoren Fibiger 
und Jensen verbindlichst für ihre Hilfe und fflr das Interesse, 
das sie meiner Arbeit entgegengebracht haben. 

Erklärung der Abbildungen anf Taf. XI. 

Fig. 1. Gestielter Perlsucbtknoten auf der Serosa des Dünndarms. (Nat. 
Grefle.) 

Fig. 2. Gestielte und nngestielle Ferlsuchtknoten anf der Serosa des 
Dickdarms. Einige der gestielten Knoten sind der Deutlichkeit 
wegen «ul schwarze Glasplättchen gelegt. (Nat. Größe.) a Ge- 
stielte Knötchen. 
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Kleine MitteUung. 

Die oberen kardialen OeftopIiagusdrÜBen. 

Entgegnung auf die Arbeit des Prof. J. Schaffer im vorigen Hefte 

dieses Archivs. 

Von 

Dr. A. Ruckert in Harburg. 

Im ersten Teil seiner neuesten Arbeit Qber die oberen kardialen Üeso- 
phagasdrüsen bringt Schaffer sowohl altes wie neues aus der ein- 
schlägigen Literatur. Dabei widmet er meiner Arbeit*) über diesen Gegen- 
1) Dieses Archiv Bd. 175. 
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stAnd beinahe drei volle Drackseiten in einer Art nnd Weise, die es nur 
erwünscht scheinen IWt, seiner sogen, „kritischen Belenchtong" einige 
Worte hjnwimfögenl 

Wenn Seh. mir vorwirft, meine ganze Art der Dftrstellang sei dam 
angetan, die Verläßlichkeit seiner Angaben in den Angen der Leser als 
sehr fragwürdig erscheinen zu lassen, so muB ich mich dag^ea anl das 
entschiedenste verwahren, sofern Seh. mit , Angaben" das objektive Resultat 
seiner Untersuchungen bezeichnen will. Das, was ich an Schaf fers Arbeit 
bezweifle, ist einzig and allein die Deatnng seiner Unters achungstesnHate. 
Ich gehe nnn zu den einzelnen Punkten seiner Kritik über. 

Zunächst macht mir Seh. den Vonnuf, daB ich ihn als den intel- 
lektnellen Urheber des Ausdruckes: „obere Kardiadrüsen des Oesophagus'' 
eitlere, während Seb. doch nor von oberen kardialen Drüsen des Oeso- 
phagus reden will Ich gebe diesen Lapsus der Feder gerne zu, um so 
mehr als davon der Kempnnkt der ganzen Frage nicht berührt wird. 
Höchst merkwürdig ist es jedenfalls, daS auch Hewlett und neuerdings 
Olinski derselbe Fehler untergelaufen ist Der Grund dafür liegt darin, 
daB der Ausdruck: untere Kardiadrüse des Oesophagus älter, gelänfiger 
— und für mein Ohr wohlklingender — ist, als untere kardiale Drüsen 
des Oesophagus. Also, es scheint nicht so leicht zu sein, die bestehende 
Nomenklatur zu ändern. 

Ferner soll ich mir nach Schaffer ein Verdienst angemaBt haben, 
indem ich die Tatsache konstatierte, daB bei Neugeborenen kleine Drüsen- 
schläuche zu finden sind, die den Ausführungsgängen der oberen kardialen 
Drüsen gleichen und dies auf Grund zwölf systematisch nntersucht«r Speise- 
röhren von Neugeborenen. D'Hardivillier hat nämlich vor mir aus- 
gerechnet in einem Fall nnd noch dazn bei einer Frühgeburt 
ähnliche Drüsen beschrieben. Ich Überlasse es dem Leeer, Schaffers 
Kritik zu kritisieren, und will nur hinzufügen, daB ich ausdrücklich die 
Arbeit des Franzosen als mir nicht zugänglich erwähnt habe. 

Ein weiterer Vorwurf bezieht sich darauf, daB ich die oberen kardialen 
Drüsen des Oesophagus nicht als etwas Nonnales ansehen kann, wie das 
Seh, gerne möchte. Wenn ich davon absehe, daB Seh, mir nicht zumutet, 
zu wissen, was normal, was anomal ist, so möchte ich Seh. fragen, ob 
er das, was in lOU Fällen günstigsten Falls 70 mal wiederkehrt, für normal 
oder tj'pisch hält? Nun, ich kann mit seinen eigenen Worten antworten. 
Seh, hält das nur für nahezu typischl Das „nahezu typisch" ist aber 
vorläufig m. E. noch nicht typisch I Und die einzige Hi^lichkeit, die 
oberen kardialen Drüsen zu nurmalen Gebilden zu machen, besteht 
darin, daß Schaffer beweist. daB sie in 100 Fällen lOOmal wiederkehren. 
Wenn Seh. das gelingt, bin ich jederzeit gerne bereit, zu sagen: Pater 
peccHvi ! 

Da ich die Drüsen nicht für normal halte, so muB es sich folgerichtig 
um etwas Pathologisches handeln! Diesen SchluB zieht Seh. in seiner 
Kritik für mich, und zwar berechtigterweise. Denn wenn Seh. wüBte, was 
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der moderne pMhologiache Anatom unter pathologisch zu verstehen pflegt, 
so würde er sich wahrscheinlich die MQhe gespart hahen, diesen selbst 
gezogenen Schlofi zu widerlegen. 

Ich habe in diesem Punkt keinen Geringeren als Virchow zum Ge- 
währsmann! Er pflegte zu Beginn eines jeden Kollegs über allgemeine 
Pathologie eine Definition des Begriffs .pathologisch" vorauszuschicken 
und betonte dabei ausdrilcklich, daB nicht nur das als pathologisch an- 
zusehen sei, was wirklich krankhaft, sondern alles, was von der Norm 
abweiche! Ein Beispiel! Wir finden bei der Sektion eines Erwachsenen 
an den Nieren die fötale Lappung erhalten. Das ist nichts Krankhaftes, 
aber fraglos etwas Pathologisches im Sinne Virchows. Da diese Defi- 
nition Virchows vorläufig noch keine Änderung erfahren hat, soweit ich 
aus der Literatur sehe, so möchte ich wohl wissen, wer „die modernen 
pathologischen Anatomen" sind, auf die sich Seh. stützt? — Ich möchte 
noch betonen, daB ich in meiner Arbeit mit keiner Silbe gesagt habe, 
die oberen kardialen Drüsen seien etwas Pathologisches, denn ich war 
mir bewußt, dafi Seh. als normaler Anatom daran Anstoß nehmen könnte. 
Wenn Seh, sie meinetwegen in seiner Sprache als Variation bezeich- 
nen will, so liegt darin wenigstens ausgedrückt, daß es nichts Typisches 
ist, und auch dann gehört es nach Virchow der Pathologie zu. 

S c haf f e r bemängelt weiter den von mir gebrauchten Ansdrnck „glandu- 
läre Erosionen des Oesophagus" nnd kapriziert sich darauf, daß zu diesem 
Ausdruck doch auch immer ein Epithel verlust gehören müsse. Es ist Seh. 
scheinbar nicht bekannt, daß auch der pathologische Anatom von Ero- 
sionen am Muttermund spricht, denn er führt dies als einen Beweis gegen 
meine Nomenklatur an, während es doch geradezu dafür spricht. Außer- 
dem soll nach Seh. die Bezeichnung „glanduläre Erosionen' dem Kliniker 
entlehnt sein? Ich frage Herrn Schaffer, was der Kliniker mit diesen 
Drüsen zu tun hat und wieviel Kliniker dieselben wohl kennen? Alles 
in allem, der Ausdruck „glanduläre Erasioiten' scheint mir das ZU brin- 
gen, was man makroskopisch und mikroskopisch sieht, und ist infolgedessen 
sicher objektiver als der Ausdruck Schaffera .obere kardiale Drüsen". 
Die unteren kardialen Oesophagusdrüsen sind etwas Normales, die oberen 
sind vorläufig noch nahezu typisch, d.h. nicht normal, und ich halte 
deshalb am 1. Schlußsatz in meiner früheren Arbeit fest, daß sie den 
Namen „obere kardiale Drüsen des Oesophagus" nicht mit Recht 
führen, da er etwas Normales präjudiziert. 

Schaffer führt diese eben besprochenen Punkte meiner Arbeit aus- 
führlich an nnd sagt weiter: „Die zahlreichen anderen Widersprüche in 
der Abhandlung Ruckerts auseinanderzusetzen, will ich den Lesern und 
mir ersparen". Nach den gelieferten Proben werden allerdings die Leser 
sich freuen können, daß ihnen weiteres erspart geblieben ist. 

Im zweiten Teil seiner Arbeit geht Schaffer auf die Genese der 
oberen kardialen Oesophagusdrüsen und auf die metaplastischen Vorgänge, 
die sich, in der Speiseröhre, vom indifferenten embryonalen Epithel be- 

Virebow» ArchiT f. pithol. Ab»1. Bd. 1?J. H[i. 3. 40 
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ginnend, bis znm fertigen Pl&ttenepithel des Neogebomen abspielen. Er 
glaubt nftch seinen Untersuchungen, dsB weder n»ch Gberth dos Platt«D- 
epithel von der MuadhüUe her das Flimmerepithel verdränge, noch 
nach Neumann die Plattenzellen aas den Flimmerepithelien durch ein 
Übeiguigastadinm {= flimmernden Plattenepithelien) eotatünden. Vielmehr 
sprechen Sch.s Untersuchungen dafür, daS daa zweischichtige Zylinder- 
epithel, wie Seh. es bei dreimonatdgen Embryonen fand, direkt oder auf 
dem Umwege des Flimm erepithel s in Pl8tt«nepithel übetgehen könne. 
Kommt es dabei zur Bildung von Flimmerepithel, so soll dieses aus- 
gestoßen und durch Pflasterepithel ersetzt werden. Man sieht darstis, 
daß der Vorgang ein recht komplizierter zu sein scheint. 

Bei seinen Unters uchangen an Embryonen fand Seh. nun weiter bei 
einem viermonatigen Embryo in der Höhe des 111. — IV. Trach.ialknorpels 
eine kleinere, lichtere Zellgruppe von hohen Cylinderepithelien mit bas&I- 
ständigen Kernen, die er als die jüngste Vorstufe der obereL kardialen 
Drüsen anspricht. Diese Zellen entsprechen nach der Beschreibung Sch.s 
vollkommen denen, die ich bei Neugeborenen gesehen habe, und ich will 
hier anfügen, daß ich auch bei Neugeborenen (No. VI) solche Zellkomplexe 
in einfacher Iteihe nnd nicht nur in Driisenschlanch-Anordniuig, wie 
Schaffer für mich behauptet, beobachtet habe. Scbaffer fchlieBt aus 
diesem Befände: „Das indifferente Epithel wandelt sieh hier in embryonales 
Magenepithel mit all seinen blastischen Potenzen, und nicht in das für 
die Speiseröhre charakteristische Flimmerepithel am." So intenssant diese 
Tatsache an und für sich ist, so wird man wohl aus diesem einen Befund 
kaum ein endgültiges Urteil fällen können, zumal die Verhältnisse nadi 
Sch.s eigener Darstellung hier so kompliziert liegen! Bei einem sechs- 
monatigen Foetus erhob dann Schaffer — ich betone, vor mir! — einen 
ähnlichen Befund, wie ich ihn bei einem Neugeborenen (Fall VI) kon- 
statierte, das helle, hohe Cylind erepithel senkte sich in drei kugelige Aus- 
sackungen, die in Sch.s Fall miteinander kommunizierten. Ich habe diese 
becherförmigen Gebilde mit Bildern von Molluscum contagiosum verglichen, 
denen sie in ihrer Gestalt sehr glichen. Außerdem beobachtete ich darin 
die hohen Cylin de rz eilen mit Flimmern besetzt, eine Angabe, die wiedemm 
Seh. entgangen zu sein scheint. 

Schaffer bat unter seinen sicher doch zahlreichen Untersnchungen 
an Embryonen zweimal diesen interessanten Befund machen können. Es 
geht m. E. deutlich daraus hervor, daß diese Anlage der oberen Kardia- 
drüsen schon bei Embryonen nichts Typisches ist, und es resul lert weiter 
daraus, daB es sich dabei um eine EntwicklungsstÖrui.g handelt. 
Mt anderen Worten: Schaffer hat im 11. Teil seiner Arbeit, abgesehen 
von den metaplastischen Vorgängen , einen schönen Beweis für den 
II. Schlußsatz in meiner früheren Arbeit erbracht: „Die glandulären 
Erosionen des Oesophagus sind auf eine Entwicklungs- 
störung im foetalen Loben zurückzuführen." 
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